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Aus der medizinischen Klinik und Nervenklinik Tübingen. 

(Vorstand: Prof. Dr. Otfried Müller.) 

Beobachtung und mikrophotographische Darsteilung der 
Hautkapillaren am lebenden Menschen. 

Ein Beitrag zur Gefäßlehre. 

Von 

Dr. med. Eugen Weiß, 

Assistenzarzt der Klinik. 

(Mit 22 Abbildungen im Text and anf Tafel I/II.) 

Hit 

Vorwort von Prof. Dr. Otfried Müller. 

Vorwort. 

Seit 10 Jahren arbeiten wir in Tübingen an Kreislauf¬ 
problemen. Wir haben die Fragen der Blutverteilung inauguriert 
und zu einem gewissen Abschluß gebracht; haben die Funktions¬ 
prüfung der Arterien und die experimentelle Kritik der Blutdruck¬ 
messung in die Wege geleitet; haben die Entstehung der Puls¬ 
kurve und ihre Topographie sowie die Frage des Herzschlag¬ 
volumens bearbeitet und als Nebenprodukt der theoretischen Studien 
eine Klärung der Wirkung verschiedenster Bäder und Medikamente 
erreicht. Überall auf diesen unseren Wegen sind uns die Fragen 
des Kapillarkreislaufes nahe getreten, und lange schon haben wir 
ihnen greifbare Gestalt zu geben versucht. 

Als das Basler’sche Ochrometer, der erste wirklich brauchbare 
Apparat zur Messung des Kapillardruckes beim Menschen, bekannt 
wurde, haben wir mit diesem gearbeitet und alsbald einige über¬ 
raschende Resultate erhalten. Wir sind dann weitergegangen und 
meine Herren Weiß 1 ) und Krauß 2 ) haben sich eigene Apparate 

1) Weiß, E., Ein neuer Apparat znr blutigen Kapillardruckmessung. 
Zentralbl. f. Physiol. Bd. XXVIII Nr. 7. 

2) Krauß, H., Der Kapillardruck. Vergleichende Untersuchungen an Ge¬ 
sunden und Kranken. Samml. klin. Vortr. 1914. Innere Medizin Nr. 237/289. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 119 . Bd. 1 
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zur blutigen und unblutigen Kapillardruckmessung konstruiert. 
Länderer 1 ), der zuerst mit dem Ochrometer bei mir arbeitete, 
fand: „daß sowohl bei physiologischen Reaktionen am normalen 
Körper, wie auch bei krankhaften Zuständen der arterielle und 
der kapillare Druck sich nicht immer gleichartig ändern, wie man 
a priori vielleicht erwarten könnte. Gesteigerter Arteriendruck 
gewährleistet durchaus nicht unter allen Umständen eine bessere 
Durchblutung der Kapillaren, sinkender Arteriendruck geht nicht 
immer mit einer schlechten Durchblutung derselben einher.“ So 
sinkt z. B. in einem kalten Bade bei steigendem arteriellem Druck 
der Kapillardruck stark unter die Norm, während er im warmen 
Bade ziemlich unverändert bleibt, trotzdem der Arteriendruck sinkt. 

Krauß, der seinen eigenen oder den Weiß’schen Apparat 
zur Kapillardruckmessung an Kranken in annähernd 1000 Ver¬ 
suchen benützte, fand, daß bei Hypertonie jeglicher Art, bei Arterio¬ 
sklerose und Diabetes stets ein abnorm niedriger, bei jeder Art 
von venöser Stauung aber ein deutlich erhöhter Druck nachweis¬ 
bar war. 

Naturgemäß reichen Druckmessungen in keiner Weise zu einer 
wirklichen und fruchtbaren Klärung der Strömungsverhältnisse in 
den Kapillaren aus. Wie für die Arterien, so wurde es für die Ka¬ 
pillaren nötig, neben der Spannung auch die Füllung und die 
Stromgeschwindigkeit zu beobachten. Dieses Ziel konnte nur er¬ 
reicht werden, wenn man die Kapillaren nicht bloß an ganz ver¬ 
einzelten Stellen des Körpers (Konjunktiva), söndern möglichst überall 
an der Haut sichtbar machte, ihre Anordnung, Weite und Größe, 
sowie den Blutstrom in ihnen beobachtete und das Gesehene nach 
Möglichkeit auf der photographischen Platte fixierte. Ich war des¬ 
halb seit Jahren auf die Ausbildung einer Methode bedacht, welche 
die Erreichung dieses Zieles ermöglichen sollte und glaubte, daß 
man am besten im Anschluß an die von Spalteholz angegebene 
Aufhellung und Durchsichtigmachung der Gewebe vorankommen 
könnte. Mein Assistenzarzt, Herr Dr. Weiß, nahm sich auf meine 
Veranlassung der Frage an und hat nun in selbständiger Weiter¬ 
arbeit erreicht, daß man zum ersten Male die Kapillaren der 
ganzen Körperoberfläche sehen und photographisch fixieren kann. 
Gleich bei den ersten Untersuchungen haben sich wichtige Re¬ 
sultate ergeben, über die er nachstehend berichtet. 

1) Länderer, Zur Frage des Kapillardruckes. Zeitsckr. f. klin. Med. 
1913 Bd. 78. 
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I. Einleitung. 

Anatomie und Physiologie der Kapillaren. 

„Die Kapillaren stellen den wichtigsten Teil des Gefäßsystems 
dar, in ihnen erfüllt erst das Blut seine Aufgabe, in Stoflaustausch 
mit den Geweben zu treten“, sagt Munk in seiner Physiologie 
des Menschen und der Säugetiere und rückt mit diesen Worten 
die hervorragende Bedeutung gerade dieses Gefäßabschnittes ins 
rechte Licht. Sie wird auch von Tigerstedt hervorgehoben, 
wenn er in seiner Physiologie des Kreislaufes sagt: „lm Gefäß* 
System stellen die Kapillaren unbedingt den wichtigsten Abschnitt 
dar, die Arterien und die Venen sind nur Röhren, welche das 
Blnt nach und von den Kapillaren leiten; diese stellen den Knoten¬ 
punkt des ganzen Gefäßsystems dar.“ Entsprechend der Erkenntnis 
von der Bedeutung der Kapillaren sollte man erwarten, daß die 
Lehre ihres Baues und ihrer Funktionen ganz besonders gefördert 
wäre, daß die Anatomie und Physiologie der Kapillaren ein be¬ 
sonders großes Gebiet in der Gefäßlehre einnehme. Dies ist nun 
keineswegs der Fall. Anatomisch resp. histologisch war zwar schon 
länger bekannt, daß die Wand der Kapillaren aus platten, aus¬ 
gezogenen Zellen besteht, welche mit der Intima der Arterien und 
Venen Zusammenhängen (Tigerstedt). Wir wissen ferner, daß 
der Faserverlauf des den Kapillaren benachbarten Bindegewebes 
in der Regel den Kapillarbahnen folgt, daß weiterhin zwischen 
den Zellen der Kapillarwand kleine Öffnungen (Stomata) bestehen 
(Gegenbaur). Dagegen war die Frage der Innervation und 
Kontraktilität, die schon auf das Gebiet der Physiologie überleitet, 
lange Zeit unentschieden. Es handelt sich hierbei um nicht mehr 
und nicht weniger, als um die Frage, welche aktive Rolle bei der 
Regulation des Kreislaufs die Kapillaren spielen. Nach Krehl- 
Marchand wurde das eigene Kontraktilitätsvermögen der Ka¬ 
pillaren früher bestritten, so besonders von Cohnheim, Ed. 
und E. H. Weber. Mehr und mehr neigten indessen die An¬ 
sichten zur Bejahung der Möglichkeit spontaner Kontraktion (und 
damit Innervation) der Kapillaren. Sie wird als vorhanden an¬ 
gesehen von Stricker, Golubew, Tarchanoff, Biedl,Roy 
und Brown, Steinach und Kahn, S. Mayer, Natus und 
Ricker; letztere nehmen aktive Verengerung und Erweiterung 
unter dem Einfluß von Konstriktoren und Dilatatoren an im Sinne 

eines neuromuskulären und „neurokapillären“ Vorgangs. Steinach 

1* 
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und Kahn kommen zu dem Resultat, daß die Kapillaren wegen 
ihrer Kontraktilität bei der Regulierung der Blutzufuhr wesentlich 
mitwirken, und machen noch nähere histologische Angaben über 
den Bau der Kapillarwand: nicht die Endothelzellen selbst, son¬ 
dern ringförmige Gebilde, die die Kapillaren nach Art der Muskel¬ 
fasern der Arterien umgeben, bedingen die Verengerung. S. Mayer 
ist von einer ganz allgemeinen Muskularisierung und Innervation« 
der Kapillaren überzeugt. Marchand sagt: Theoretisch wäre 
Verengerung und Erweiterung der Kapillaren wohl verständlich. 
„Es würde ihnen dadurch eine ganz andere Bedeutung zukommen, 
als die ihnen noch vielfach zugeschriebene, lediglich als Ver¬ 
bindungsbahnen zwischen Arterien und Venen zu dienen.“ Auch 
Bier schreibt den Kapillaren eine besondere aktive Beteiligung 
an der Regulierung der Zirkulation zu (Bier’s „Blutgefühl“). End¬ 
lich nimmt Tigerstedt die Kontraktionsfäbigkeit der Kapillar¬ 
wand als entschieden an. Auch v. Grützner weist den Kapillaren 
eine ganz besonders wichtige Rolle im Kreislauf zu: Er nennt sie 
(wie die übrigen Gefäße) akzessorische Herzen, welche die 
Tätigkeit des Herzens unterstützen und nebenher die Blutver¬ 
teilung besorgen. Von der Kontraktionsfähigkeit der Kapillaren 
ist v. Grützner überzeugt, wenn er an derselben Stelle betont, 
daß die Kapillaren zwar keine Muskeln besitzen, aber sich un¬ 
zweifelhaft, wie dies zuerst Stricker und neuerdings Steinach 
und Kahn zeigten, durch die sie umgebenden Rouget-Mayer’schen 
Korbzellen verengern und erweitern können. 

Diese Ergebnisse der neueren Forschungen müssen eigentlich 
als Postulat angesehen werden für die Erfüllung der Aufgabe, 
die die Physiologie dem Kapillargebiet als Ort des Stoffaustausches 
zwischen Blut und Gewebe schon lange gegeben hat. 

Entsprechend der erwähnten Funktion der Kapillaren als einer 
exquisit biologisch-chemischen gewinnen für die Physiologie nui; 
solche Beobachtungen grundlegende Bedeutung, die gemacht werden, 
solange die Zirkulation in diesen Gefäßen erhalten ist, d. h. am 
Lebenden. Und dies ist auch der Grund, warum außer dem Er¬ 
wähnten bisher wenig mehr über die kapillären Vorgänge bekannt 
ist. Am relativ leichtesten ließ sich das mikroskopische Bild der 
Blutbewegung in den Kapillaren an Tieren studieren, speziell an 
Kaltblütern. So wurden die ersten Beobachtungen dieser Art von 
Malpighi (Lunge, Mesenterium und Harnblase des Frosches) ge¬ 
macht. Leeuwenhoek’s Studierobjekt waren die Schwanzgefäße 
von Froschlarven und Fischen. An Warmblütern untersuchte 
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Leeuwenhoek (Flughaut der Fledermaus), Cowper (Mesen¬ 
terium). Die Beobachtungen waren natürlich beschränkt auf Ge¬ 
fäßgebiete, die sich in einem für durchfallendes Licht penetrablen 
Gewebe ausbreiteten. Entoptisch versuchten Purkinje, Jo¬ 
hannes Müller, Meißner und Vierordt und Rood sich über 
die Blutbewegung in den Kapillaren zu orientieren. Doch handelt 
es sich hierbei eben immer nur um subjektive Wahrnehmungen an 
sich selbst. 

Die Einschränkung, die sich die mikroskopische Untersuchung 
der tierischen Kapillaren in vivo gefallen lassen mußte (sie war 
nur möglich an transparentem Gewebe), besteht natürlich für 
Untersuchungen am Menschen ganz besonders. Beobachtungen der 
Tätigkeit der Kapillargefäße in inneren Organen scheiden von 
- selbst aus. Am Augenhintergrund besteht zwar die Möglichkeit 
. einer Gefäßbeobachtung in vivo, wobei aber die Betrachtung der 
Kapillaren auf ganz besondere Schwierigkeiten stößt. Somit bleiben 
für Beobachtung der kleinsten Blutgefäße am Menschen die Haut 
und die sichtbaren Schleimhäute übrig. Die Beobachtungen können 
hier natürlich nur in auffallendem Lichte gemacht werden. 
Hu et er hat in dieser Weise Untersuchungen an der Unterlippe 
des Menschen gemacht. Bei der Schwierigkeit, die kleinen Ge¬ 
fäße der Haut isoliert zu sehen, verzichten nun die meisten 
Untersucher auf die Beobachtung des einzelnen Gefäßes. Vielmehr 
wurde das Hauptaugenmerk darauf gerichtet, durch Bestimmung 
des Blutdrucks in diesen kleinsten Gefäßen über ihre Tätig¬ 
keit und Funktion Aufschluß zu erhalten. Neben den älteren 
Kapillardruckbestimmungen (von v. Kries, Schiller, Roter- 
mund, v. Frey, v. Basch), die im wesentlichen auf optischer 
Bestimmung der Änderung der diffusen (kapillaren) Rötung der 
Haut bei bestimmtem Druck beruhten, sei hier besonders auf die 
Länderer- und Krauß’schen Untersuchungen hingewiesen. 
Länderer bediente sich des Basler’schen Ochrometers, Krauß 
wandte verschiedene Methoden der unblutigen und (zur Kontrolle) 
auch der blutigen Kapillardruckbestimmungen an. Zu letzterem 
Zweck hat Verfasser einen Apparat angegeben, der im wesent¬ 
lichen dieselben Druckwerte ergab, wie der BaslePsche Apparat. 
Krauß hat sich dann bei seinen Untersuchungen zuletzt einen 
Apparat konstruiert, der eine Anordnung benutzte, mit Hilfe derer 
es Lombard gelang, die kleinsten Gefäßschlingen der Haut 
direkt und isoliert zu sehen. Lombard beschreibt, wie durch 
Betupfung einer Hautstelle mit transparentem Öl die oberfläch- 
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liehen Epidermisschichten durchsichtig werden, so daß bei ent¬ 
sprechender Vergrößerung die einzelnen Gefäßschlingen beobachtet 
und der Druck in diesen Gefäßen bestimmt werden kann. Während 
nun Lombard sich damit begnügte, unter physiologischen Ver¬ 
hältnissen den normalen Druck in diesen Geiäßen zu bestimmen, 
dehnte Krauß seine Druckbestimmungen auch auf pathologische 
Verhältnisse aus und kam (wie Länderer mit dem Basler’schen 
Ochrometer) zu interessanten Ergebnissen über das Verhalten des 
Kapillardruckes bei Kreislauf-, Nieren- und Stoffwechselstörungen. 
Während nach Krauß die normalen Druckwerte bei erwachsenen 
Männern 80—110 mm H 2 0, für Frauen 70 —105 mm H s O und für 
Kinder je nach dem Alter 46— 60 mm H 2 0 betragen, fand er Er¬ 
höhung dieser Werte bei Stauungen im Kreislauf, und als be¬ 
sonders charakteristisch Drucksenkung bei allen Nephritiden 
mit Hypertension und bei Diabetes. Er kommt auf Grund seiner . 
Untersuchungen zu der Anschauung, daß bei der Höhe des Kapillar¬ 
druckes noch andere Faktoren mitspielen als allein der Druck in 
den zuführenden Arterien und sagt: „Damit dürfte sich wohl 
klinisch bestätigen, was anatomisch .... bereits beschrieben ist, 
daß die Kapillaren von feinsten Nervenfasern umsponnen werden, 
wodurch denselben eine vom übrigen Nerven- und Gefäßsystem un¬ 
abhängige, selbständige Kontraktionsfähigkeit gegeben sein muß.“ 

Der Versuch lag nahe, auf diesem Wege fortzuschreiten und 
mit Hilfe einer Methodik, die sowohl Beobachtung der kleinsten 
Hautgefäße, wie auch ihre Fixation auf der photographischen 
Platte ermöglicht, nicht nur die Druckverhältnisse in ihnen zu 
studieren, sondern über das Verhalten der Gefäße selbst in physio¬ 
logischen und pathologischen Zuständen Aufschluß zu erhalten. 
Die vorliegende Arbeit soll den Beginn dieses Versuchs darstellen 
und nach Beschreibung der Methodik und Erörterung ihrer An¬ 
wendungsgebiete einige bisherige Resultate anführen. 

II. Methodik. 

Es wurde angestrebt, eine Methodik zu gewinnen, die nicht 
nur die kleinsten Hantgefäße der Beobachtung zugänglich machen, 
sondern sie womöglich auch auf mikrophotographischem Wege zur 
objektiven Darstellung bringen sollte. Es waren eingehende und 
zeitraubende optische Versuche notwendig, um das erwähnte Ziel 
zu erreichen. Zunächst mußte eine intensive Beleuchtungs¬ 
quelle ausfindig gemacht werden: einmal ist eine Penetration 
der Epidermisschicht nur bei intensiver Lichtwirkung möglich, 
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weiterhin mußte auf die Notwendigkeit Bedacht genommen werden, 
daß trotz der starken Lichtabsorption durch das optische Linsen¬ 
system des Mikroskops eine möglichst kurze Expositionsdauer er¬ 
reicht wurde; anderenfalls fände durch pulsatorische Schwankungen 
(z. B. am Finger) und unvermeidbare kleine Bewegungen des Unter¬ 
suchten eine Beeinträchtigung der Bildschärfe der Gefäße statt. 
Als eine gleichmäßige, sehr intensive Lichtquelle bewährte sich 
die „Azo“projektionslampe (Osramgesellschaft) mit möglichst punkt¬ 
förmigem zentralem Glühkörper. Diese Lampen werden bis zu 
3000 Kerzenstärke und mehr hergestellt, strahlen zwar eine starke 
Hitze aus, verlangen Sicherung von 10 — 15 Ampere, haben aber 
den Vorteil eines absolut ruhigen, gleichmäßigen und sehr inten¬ 
siven Lichtes. 

Zur Vermeidung der Erwärmung des beleuchteten Objekts 
nmß eine Wasserlinse zwischen Objekt und Lampe geschaltet sein. 

Sodann war das Problem zu lösen, daß jede Stelle des mensch¬ 
lichen Körpers der mikroskopischen Beobachtung zugänglich sein 
sollte. Bei Verwendung eines gewöhnlichen Mikroskops ist die 
Beobachtung auf Finger und Hand beschränkt. Lombard hat 
sich mit der Sichtbarmachung und Beobachtung von Hautgefäßen 
nahe dem Nagelfalz des Fingers begnügt. Es kam uns jedoch 
darauf an, das Anwendungsgebiet der Methode möglichst zu er¬ 
weitern und die mikroskopischen Beobachtungen jeder gewünschten 
Hautpartie zu ermöglichen. Diese Forderungen wurden durch die 
Konstruktion des später beschriebenen Apparates erfüllt. 

Große technische Schwierigkeiten bereitete auch die scharfe 
Einstellung des beobachteten Objektes. Die Untersuchungen am 
lebenden Menschen erfordern große Geschwindigkeit, um bei den 
Untersuchten keine'Ermüdungserscheinungen aufkommen zu lassen. 
Es stellte sich bald heraus, daß es unmöglich war, erst mit dem 
Okular geeignete Stellen ausfindig zu machen, dann die photo¬ 
graphische Kamera mit Mattscheibe in die richtige Lage zu bringen, 
auf der Mattscheibe genau einzustellen, die Mattscheibe gegen die Kas¬ 
sette anszutauschen und endlich die photographische Aufnahme zu 
machen. Die erste Unmöglichkeit bestand darin, daß die kleinen Kapil¬ 
laren und Gefäße wegen ihres geringen Kontrastes mit der Umgebung 
(rot auf rosa) bei der für die mikrophotographischen Aufnahmen nötigen 
Entfernung der Mattscheibe auf ihr überhaupt nicht deutlich zum 
Vorschein kamen. Weiterhin aber dauerte die ganze Manipulation 
so lange, daß inzwischen meistens durch eine oft unwillkürliche, 
minimale Bewegung der Versuchsperson die gewollte Stelle längst 
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nicht mehr im Gesichtsfeld lag. Doch anch diese technischen 
Schwierigkeiten waren zn überwinden; das von Zeiß konstruierte 
sogenannte Projektionsokular gestattet, auf eine bestimmte Ent¬ 
fernung ein für allemal scharf einzustellen; es handelt sich hierbei 
um ein Okularlinsensystem, das gegeneinander verschoben werden 
kann, bis in gewünschter Entfernung ein absolut scharfes Bild 
erscheint. Der Abstand der Linsen voneinander kann infolge Gra¬ 
duierung abgelesen und damit immer wieder genau eingestellt 
werden. Der Apparat mußte somit derartig konstruiert sein, daß 
die Entfernung vom Okular zur photographischen Platte stets die 
gleiche bleibt. Es wurde dann ein bestimmtes Probeobjekt mit 
dem gewöhnlichen Okular absolut scharf eingestellt (ohne Kamera, 
direkte Beobachtung dnrch Mikroskop), dann das gewöhnliche 
Okular mit Projektionsokular vertauscht und danach die Stellung 
eruiert, die das Projektionsokular besitzen mußte, um ohne Ände¬ 
rung der Tubnslänge das Objekt in genau derselben Schärfe auf 
eine bestimmte Entfernung (Okular-Platte) zu projizieren. Nachdem 
dies gelungen war, war nur ein Austausch der Okulare notwendig 
und die Aufnahme konnte ohne alles Weitere erfolgen. Je kürzer 
die Spanne Zeit zwischen Beobachtung und photographischer Auf¬ 
nahme der gewollten Hautpartie, desto sicherere Gewähr für scharfes 
und richtiges Bild! 

Auch darf weder die Manipulation der Einstellung der Kamera 
noch die Aufnahme selbst irgendwelche Erschütterung des Appa¬ 
rates auslösen, wenn ein scharfes Bild erhalten werden soll. 

Es ist stets zu bedenken, daß im Mikroskop nicht nur die be¬ 
treffende Hautpartie, sondern auch eine etwaige Bewegung oder 
Erschütterung vergrößert zur Darstellung kommt und dieser er¬ 
schwerende Umstand war wohl bisher auch der Grund, warum — 
wenigstens meines Wissens — am lebenden Menschen bislang noch 
nie mikrophotographische Aufnahmen gemacht wurden. 

Die Erfüllung der vorgenannten Forderungen wurde in ver¬ 
schiedenen Versuchsanordnungen angestrebt. Die dieser Arbeit 
beigegebenen Bilder sind alle mit einer dieser Anordnungen ge¬ 
wonnen *). 

Alle Versuchsanordnungen hatten gemeinsam: Eine starke 


1) Die verschiedenen Versuchsanordnungen einzeln zu erörtern, würde zu 
weit führen und erübrigt sich, weil alles wesentliche bei der Beschreibung des 
auf Grund der Vorversuche konstruierten Apparates gesagt ist. Zu genauer 
Auskunft bin ich gerne bereit. 
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Lichtquelle, Zeiß’sches Mikroskop, photographische Kamera. Als 
transparentes Öl zur Erzielung einer Durchsichtigkeit der Epi¬ 
dermis wurde verwendet: Glyzerin, Zedernöl, reines Knochenöl, 
Vaseline und Paraffin. Irgendein Unterschied in der Wirkung 
konnte nicht beobachtet werden: sehr klare Bilder gibt reinstes 
Knochenöl, das zudem noch den Vorteil hat, daß sicherlich von 
ihm kein reizender Einfluß auf die Gefäße ausgeübt wird. 

Die vielen Erfahrungen und Beobachtungen bei sechs ver¬ 
schiedenen Versuchanordnungen, die allerdings nur Beobachtung 
der Hautgefäße des Fingers ermöglichten, führten im Verfolg der 
Forderung, nicht nur Hautpartien an Finger oder Hand, sondern 
womöglich jede gewünschte Stelle der menschlichen Körperober¬ 
fläche mikroskopisch auf der Platte festhalten zu können, zur Kon¬ 
struktion eines größeren Apparates, der in folgendem beschrieben 
werden soll: 


Mikrophotographischer Apparat 

zur Beobachtung und photographischen Fixation beliebiger Hautpar¬ 
tien und ihrer kleinsten Gefäße am lebenden Menschen. 

Fig. l. 
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Beschreibung des Apparates. 

Der Apparat besteht aus einem äußerst schwer und stabil ge¬ 
arbeiteten Stativ; an ihm sind drei Arme mit vertikaler und hori¬ 
zontaler Verschiebbarkeit angebracht: 

1. Arm für Mikroskop (a): Das Mikroskop (m) ist ohne 
Stativ angeschraubt, aber noch im Zusammenhang mit grober und 
feiner Einstellung. Außerdem sind an diesem Arm noch angebracht: 
Wasserlinse (w) und Sammellinse (s), beide in mehreren Kugelge¬ 
lenken beliebig verstellbar. 

2. Arm für die Lieh tquel 1 e (b): Verstellbarkeit des ganzen 
Armes, der Lampe allein, vertikal, horizontal und im Neigungs¬ 
winkel. 

Lichtquelle: 2500kerzige Azolampe (Osram); für 110 Volt mit 
10—15 Ampferesicherung. Die Lampe ist in ein trichterförmiges 
Aluminium-Asbestgehäuse (g) eingebaut, das hinten vier kreisrunde 
Öffnungen zum Luftaustausch und vorne eine kreisrunde Öffnung 
für die Lichtstrahlen besitzt. Die Strahlen werden durch eine 
Linse (1), die sie als paralleles Strahlenbündel weiter gibt, zur 
Sammellinse geleitet. Auf dem Wege dorthin passieren sie eine 
Wasserlinse (w) zur Wärmeabsorption. Durch die Sammellinse (s) 
werden die Strahlen vereinigt auf der zu beobachtenden Hautpartie. 

Man erhält auf diese Weise eine äußerst intensive gleich¬ 
mäßige und ruhige Objektbeleuchtung ohne störende Wärmewirkung. 

3. Arm für photographische Kamera (c): Der Arm be¬ 
sitzt Doppelschraube, so daß die Höhenstellung fixiert und dabei seit¬ 
liche Verschiebung noch möglich ist (um zur direkten Beobachtung 
durchs Mikroskop stets die Kamera zur Seite schieben und sie 
doch gleich wieder in die richtige Stellung über dem Mikroskop 
bringen zu können). 

Die Kamera (k) besteht aus einem rechteckigen Holzkasten, 
in den oben Kassette resp. Mattscheibe eingeschoben wird, während 
unten der Lederauszug angebracht ist. Der Auszug ist unten an 
einem Brett befestigt, welches durch Metalleisten mit dem Kasten 
verschraubt ist, damit stets gleiche Kameralänge vorhanden ist. 
An dem Brett setzt sich in Form eines Kegelrumpfes ein Blech¬ 
trichter an, der sich nach dem Mikroskop zu verengt. An ihm 
ist der Verschluß (v) angeschraubt, der für Moment- und Zeitauf¬ 
nahmen und für direkte und indirekte Auslösung (kleiner Ballon) 
eingerichtet ist. Der Verschluß sitzt auf dem Projektionsokular 
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lichtdicht auf. Die feine Einstellung der Kamera aufs Mikroskop 
erfolgt durch seitliche Stellschraube (st). 

Der Fuß des Stativs ruht wie ein Schlitten auf Schienen, 
vorn ist eine Stellschraube, hinten eine Feder angebracht. Diese 
Vorrichtung ermöglicht die feine horizontale Einstellung des ganzen 
Apparates auf einen bestimmten Bezirk. 

Der ganze Apparat steht auf einem sehr solid und fest gear¬ 
beiteten Holztisch. Auf der Tischplatte ist noch Platz für das 
Schaltbrett zur elektrischen Lampe. Die Höhe des Tisches wurde 
so bemessen, daß auch Aufnahmen bei bettlägerigen Patienten mög¬ 
lich sind. Die Länge des ersten und dritten Armes beträgt etwas 
mehr als die halbe Breite des menschlichen Körpers, um jede be¬ 
liebige Partie einstellen zu können. 

Es wurde durch Montierung eines Widerstandes und zweier 
Steckkontakte mit dazwischenliegender Schaltvorrichtung (auf der 
Abbildung noch fehlend) ermöglicht, die Lampe mit jedem Steck¬ 
kontakt zu verbinden. Die Stromleitung muß allerdings auch ent¬ 
sprechend gesichert sein. 

Mit diesem Apparat ist es entsprechend seiner Konstruktion 
möglich, sowohl im Laboratorium, wie am Krankenbett jede be¬ 
liebige Hautpartie mikroskopisch zu beobachten und mikrophoto¬ 
graphisch zu fixieren. 

In welcher Weise man im konkreten Fall dabei vorgeht, soll 
in folgendem geschildert werden: Angenommen, es soll eine Beob¬ 
achtung bestimmter Gefäße der Haut in der Nähe des Nagelfalzes 
eines Fingers stattfinden, so bringt man den betreffenden Finger 
auf einem hierzu konstruierten Lager in durchaus bequemer Stellung 
resp. Lage des zu Untersuchenden unter das Mikroskop. Zur Ver¬ 
meidung von Reflexen empfiehlt sich, dem Lager eine geringe 
Neigung zu geben. Dann stellt man zunächst grob auf die ge- 
wollte Stelle ein und bringt mit einem Glasstab etwas trans¬ 
parentes Öl (Glyzerin, Knochenöl, Zedernöl) auf die betreffende 
Stelle. Dann beobachtet man unter Konzentrierung der Licht¬ 
strahlen mittels der Sammellinse auf diese Stelle durchs Mikroskop 
die nun erscheinenden Gefäßschlingen und Punkte unter leichter 
Verschiebung des Fingers auf seiner Unterlage oder unter leichten 
Drehungen an der Stellschraube des Stativs. Hat man auf diese Weise 
eine Stelle ausfindig gemacht, die der Reproduktion wert erscheint, 
so stellt mau zunächst absolut scharf mit der Mikrometerschraube 
des Mikroskops ein, vertauscht dann das gewöhnliche Okular mit 
dem durch frühere Bestimmungen schon eingestellten Projektions- 
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okular. Nun wird die Kamera nach Einstellung des Verschlusses 
und Öffnung der Kassette über das Projektionsokular gebracht, mit 
Zahnrad genau eingestellt und durch Ballonauslösung die ge¬ 
wünschte Stelle aufgenommen. Von der scharfen Einstellung bis 
zur Aufnahme verstreichen nur wenige Sekunden, wenn alles gut 
vorbereitet ist. 

Zur Erzielung stereoskopischer Aufnahmen könnte man natür¬ 
lich den ganzen Apparat mit Stereoskopmikroskop- und Stereoskop¬ 
kamera ausstatten, wie solche von Zeiß geliefert werden. 

III. Anwendungsgebiete. 

Bevor die Frage nach der Verwendbarkeit des Apparates er¬ 
örtert werden kann, ist es notwendig, sich über die Natur der 
aufgenommenen Gefäßschlingen Rechenschaft zu geben. 

Lombard beschreibt, wie nach Betupfung einer beliebigen 
Hautstelle mit Glyzerin oder einem transparenten Öl die Epidermis 
durchsichtig wird, so daß man mit Hilfe des Mikroskops ein 
schönes Bild von den Papillen und den oberflächlichen Blutgefäßen 
erhält. Auch wir konnten beobachten, wie sich die Papillen wie 
kleine kegelförmige Berge erheben. Man gewinnt ein Bild, wie 
bei einer Reliefgebirgskarte: Das schräg auf die Papillen auf¬ 
fallende Licht erzeugt von den Papillen Schlagschatten, was bei 
der Betrachtung durchs Mikroskop ein reizvoll plastisches Bild 
ergibt. Jeder Erhebung entsprechen zwei gegeneinander stehende 
Papillen. Nahe dem Gipfel sieht man sodann sich deutlich ab¬ 
hebend von der rosaroten Coriumfärbung ein dunkelrotes Gefäß- 
chen von punktierter oder schleifenförmiger Gestalt. Die Er¬ 
hebungen lassen eine bestimmte Anordnung erkennen, die den Haut¬ 
leisten entspricht. 

Zur Illustrierung diene Fig. 2b auf Tafel III. Man erkennt 
an ihr deutlich die Anordnung der Papillen; jeder Papille entspricht 
eine Gefäßschlinge. (Den meisten Bildern ist eine schematische Zeich¬ 
nung im Text beigefügt, die das Wesentliche hervorheben soll.) 

Das erwähnte Bild stellt eine der 
ersten gelungenen Aufnahmen dar. 

Es galt nun in erster Linie, die ge¬ 
sehenen kleinsten Gefäße zu identifizieren. 
Dies wäre ein schwieriges Beginnen ge¬ 
wesen, wenn es nicht gelungen wäre, eine 
Stelle ausfindig zu machen, an der die 
Gefäßschlingen viel besser und deutlicher 


Fig. 2 a (Schema.) 
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zu sehen sind. An der Stelle der dorsalen Fingerfläche nämlich, wo die 
Papillen in nächster Nähe des Nagelrandes verflachen und die Epi- 
dermisschicht abzusterben beginnt (s. Fig. 2 c), sieht man dieselben 

Fig. 2 c. 

Margo über 


Valium unguis 


Aus Spalteholz: Anatomie des Menschen. 



Corpus unguis 


Lunula 


Schlingen in ausgezeichneter Weise. Sie liegen hier nicht, wie bei 
der vorhin beschriebenen Aufnahme, nahezu vertikal in derselben 
Richtung wie die Papillen, sondern sie ziehen langgestreckt horizontal 
bis nahe zum Valium unguis, zum Nagelbett. Man gewinnt also 
an dieser Stelle eine Darstellung in der Längsrichtung, die für 
die Beobachtung sich ganz vorzüglich eignet. Wir fanden nach¬ 
träglich, daß auch Lombard diese Stelle zu seinen Kapillardruck¬ 
bestimmungen als besonders geeignet bevorzugte. Auch Lom¬ 
bard hat sich die Frage nach der Natur dieser Gefäßschlingen 
vorgelegt. Er hat versucht, ihre Natur durch Beobachtung der 
Entleerung und Füllung dieser Schlingen bei Aufsetzen eines in 
einen feinen Punkt endigenden Glasröhrchens zu ergründen und 
gab seiner Meinung Ausdruck, daß es sich bei diesen Schleifen um 
Äste des subpapillären venösen Plexus handle. Er nennt sie dann 
späterhin „Kapillarschleifen“ und hat an einer besonders gut zu 
beobachtenden Schleife gesehen, wie der eine Schenkel in ein 
tieferes Gefäß mündete, während der andere Schenkel aus einem 
scheinbar blinden Ende hervorging. Er zog daraus den Schluß, 
daß der scheinbar blinde Schenkel in der Tiefe verschwinde und 
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deshalb nicht weiter verfolgt werden könne, daß er also wohl 
einem tiefer als die venösen Gefäße liegenden arteriellen Gefäß 
entspringt. Lombard bildet diese Schleife schematisch folgender¬ 
maßen ab: 


Fig. 3. 




< —.- > <-> 

0.2 mm. 0.1mm. 0.3 mm. 

A entspricht dem ans der Tiefe kommenden arteriellen Schenkel der 
Kapillarschleife, C ist die gewundene Kapillarschleife selbst, V ist die Vene, in 
die die Kapillarschleife einmttndet, S ist die trockene Haut am Nagelrand. 

Wir hätten somit eine echte Kapillare vor uns mit venösem 
und arteriellem Schenkel. Doch spricht Lombard nur von 
einer derartigen Schleife, die größer war als die übrigen und stark 
hervortrat. 

Es erhebt sich die Frage, ob in der Tat diese der Beobach¬ 
tung gut zugänglichen Gefäßschleifen am Nagelrande echte Kapillar¬ 
schleifen darstellen. Ich glaube auf Grund meiner Beobachtungen 
diese Frage bejahen zu dürfen. 

Für beweisend halte ich Beobachtungen an Patienten, die 
teils an Aorteninsufficienz, teils an Herzinsufficienz mit Stauungs¬ 
erscheinungen im großen Kreislauf litten. Bei ersteren habe ich 
mich häufig überzeugt, daß selbst in Fällen, wo die makroskopische 
Prüfung auf Vorhandensein des „Kapillarpulses“ versagte, der 
eine Teil der Gefäßschlinge deutliche Pulsationen des Blut¬ 
stromes aufwies, d. h. also mikroskopisch ein „Kapillarpuls“ vor¬ 
handen war. Bei normalem Kreislauf fand ich diese Erscheinung 
nicht. 
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Zum Unterschied hiervon sieht man bei Insnflicienz des 
Herzens mit Stauung im großen Kreislauf deutlich, daß der eine 
Schenkel der Gefäßschlinge gestaut und erweitert ist. Auch dieses 
Phänomen habe ich oft zu beobachten Gelegenheit gehabt (s. Fig. 17 
und 21). 

Diese Stauung und Erweiterung habe ich weiterhin stets im 
abführenden Schenkel beobachtet, während die Pulsationen bei 
Aorteninsufficienz im zuführenden Schenkel der Gefäßschlinge 
auf traten. 

Ich habe versucht, diese Verhältnisse anch experimentell zu 
erforschen und habe bei künstlicher Venenstauung am Qberarm 
(mit Riva-Rocci-Apparat und v. Recklinghausen’scher Manschette) 
folgendes beobachtet: Bei Stauung mit ca. 70 mm Hg verändert 
sich die Strömungsgeschwindigkeit in den oben geschilderten Ge¬ 
fäßschlingen: im zuführenden Schenkel tritt deutliche Pulsation 
ein, im abführenden staut sich das Blut, die Strömungsgeschwindig¬ 
keit vermindert sich, der abführende Schenkel wird weiter als der 
zuführende. Bei stärkerer Stauung und längerer Einwirkung hört 
die Strömung ganz auf, bei vollständiger Kompression (und Ver¬ 
schwinden des Pulses an der Radialis) wird der zuführende Schenkel 
sogar auffallend blaß, schmal und schlecht gefüllt. Dauert die 
Stauung noch länger an, so tritt Rückstauung ein, der zuführende 
Schenkel wird dann auch wieder weiter, aber nicht so weit, wie 
der abführende. 

Diese Beobachtungen lassen m. E. darüber keinen 
Zweifel aufkommen, daß essichbei den beobachteten 
Gefäßschlingen in der Tat um echte Kapillaren han¬ 
delt mit zuführendem arteriellen Schenkel (Ramus 
afferensarteriosus) und abführendem venösen Schenkel 
(Ramus deferens venosus). 

Da die Vergrößerungen bei diesen Beobachtungen gar nicht 
sehr beträchtlich zu sein brauchen (ca. 20—40 fach), so müssen 
demnach die Kapillarschlingen in der Haut relativ groß sein. 
Diese Beobachtung findet ihre Erklärung wohl in der Tatsache, 
daß die Hautkapillaren weniger dem Stoffwechsel in der Haut 
selbst dienen (der Stoffumsatz in der Haut und speziell in der 
Epidermis ist ja gering), als vielmehr ganz anderen Funktionen, 
die später noch erörtert werden sollen. 

Die hier znm erstenmal am lebenden Menschen angestellten 
Beobachtungen über die Hautkapillaren finden anatomisch ihre 
Bestätigung in Untersuchungen von W. Spalteholz über die 
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Verteilung der Blutgefäße in der Haut. Spalteholz hat durch 
geeignete Methoden der Fixierung und Gefäßinjektion erreicht, 
daß die Blutgefäße der Haut im transparenten Gewebe bis in ihre 
Endäste makroskopisch und mikroskopisch erkannt werden konnten 
und hat auf Grund dieser Studien Schemata über die Verteilung 
der Hautgefäße hergestellt, die auch in seinem Atlas der Anatomie 
des Menschen Aufnahme fanden. Die nebenstehenden Reproduk¬ 
tionen geben diese Schemata wieder. 

Wir erkennen die verschiedenen arteriellen und venösen Netze 
(das kutane und subpapilläre), sehen, wie in der Tat das venöse 
Netz immer über dem zugehörigen arteriellen liegt und finden die 
Gefäße bis zu ihren letzten Ausläufern im Corpus papillare dar¬ 
gestellt (Fig. 4). 


Fig. 4. 



Wie sich die Verteilung der Gefäße in den Papillen gestaltet, 
ist in stärkerer Vergrößerung (ca. 60 : 1) noch besonders illustriert, 
(es sind nur die obersten Gefäße ausgezeichnet (Fig. 5'D. Wir er¬ 
kennen, wie jeder Papille ein arterielles und ein venöses End- 
zweigchen zukommt und wie auch nach Spalteholz der arte¬ 
rielle Ast direkt in den venösen übergeht. Diese beiden Ästchen 
bilden zusammen die Kapillarschlinge, die Spalte holz folgender¬ 
maßen (für die Fußsohle) beschreibt (p. 18): 

Die letzten Zweige der Arterien entsenden kleine, senkrecht 
in die Papillen aufsteigende Ästchen, welche den arteriellen 
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Ohne Zweifel sind diese hier von Spalte holz beschriebenen 
Gefäßschlingen identisch mit den von uns gesehenen und als Ka¬ 
pillaren gedeuteten Gefäßschlingen. 

Wir sind damit in der glücklichen Lage, in den Kreislauf am 
lebenden Menschen an einem seiner wichtigsten Punkte, an seinem 
„Knotenpunkt“, wie Tigerstedt sagt, einen Einblick zu be¬ 
kommen. 

Nachdem wir über die Natur der gesehenen Gefäßschlingen 
ins Klare gekommen sind, sei des weiteren erörtert, welche Ge¬ 
biete der Anwendung dieser Methode zugänglich gemacht werden 
können. 

In erster Linie sind es Fragen des Kreislaufs, die durch die 
einfache Beobachtung ihrer Lösung nähergeführt werden können. 
Wir gewinnen Aufschluß über die Strömung des Blutes in den 
Kapillaren, über die Art, wie über die Geschwindigkeit, und haben 
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dabei den Vorteil, nicht auf Umwegen über komplizierte Apparate 
(Sphygmographie, Plethysmographie), sondern mit dem eigenen 
Auge die Kreislaufverhältnisse kontrollieren zu können. Dabei be¬ 
steht die Möglichkeit, Gesehenes durch direkte photographische 
Fixation zur objektiven Darstellung bringen zu können. 

Doch nicht nur die Strömungsverhältnisse in diesen kleinsten 
Gefäßen werden uns offenbar, sondern wir erkennen bald, daß die 
Form und Anordnung der Kapillaren sehr wesentlichen Schwan¬ 
kungen unterworfen sein kann. Ob in diesen Änderungen ein be¬ 
stimmter Typus je nach der vorliegenden Erkrankung vorliegt, die 
Lösung dieser Frage wird das Ziel vieler Untersuchungen und Be¬ 
obachtungen abgeben. 

Durch das nun mögliche Studium der verschiedensten Haut¬ 
partien, wird es möglich sein, eingehende topographische Kapillar¬ 
studien zu machen. 

Wir haben weiter die Beobachtung gemacht, daß bei experi¬ 
menteller Widerstandserzeugung in den Venen (Stauung) aus der 
Art der Strömung gewisse Rückschlüsse auf die Vis a tergo ge¬ 
macht werden können. Auch diese Frage ist der weiteren Be¬ 
arbeitung wert. 

Nach unseren bisherigen Erfahrungen werden wir ferner durch 
diese Methodik vielleicht imstande sein, weitere Klärung in das 
Wesen mancher pathologischen Zustände zu bringen. So sind Unter¬ 
suchungen im Gang, ob der merkwürdige Antagonismus zwischen 
arteriellem und Kapillardruck, wie ihn Länderer und Krauß 
bei Schrumpfniere und Diabetes fanden, auch im sonstigen Ver¬ 
halten der Kapillaren zum Ausdruck kommt; wir sind sogar nach 
den bisherigen Beobachtungen versucht, in ihm gewisse Erklärungen 
für bisher noch ihrer Ätiologie nach unklare Kreislaufsymptome 
resp. gewisse Heilbestrebungen der Natur zu erblicken. 

Es ist ferner bekannt, welche außerordentliche Bedeutung den 
Hautgefäßen für die Wärmeregulation, die Schweißbildung, sowie 
für die „Perspiratio insensibilis“ zukommt. Auch in diesen Fragen 
dürfte auf dem beschrittenen Weg manche Klärung durch experi¬ 
mentelle Forschungen zu erhoffen sein. 

Bei den Zustandsänderungen in den Hautgefäßen, die sich auf 
reflektorischem Weg bei psychischen Vorgängen bemerkbar machen 
(Erblassen, Erröten) sowie auf dem großen Gebiet der Exantheme 
(infektiöse, idiosynkratische, Urticaria, Herpes zoster) ist speziell, 
was die Hautgefäße anbelangt, noch vieles einer Klärung bedürftig, 
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auch hier hoffen wir auf dem angegebenen Weg manchen Schritt 
vorwärts zu kommen. 

Noch ein Gebiet, bei dem der Tätigkeit der Hantgefäße hervor¬ 
ragende Bedeutung zukommt, läßt sich möglicherweise unserer 
Methodik zugänglich machen: Das Zustandekommen von Ödem bei 
Herz- und insbesondere bei Nierenkrankheiten. Die Frage, inwie¬ 
weit gerade die oberflächlichsten Hautgefäße hierbei eine Rolle 
spielen, dürfte vielleicht auf diesem Wege einer Lösung näher¬ 
gebracht werden können. 

IY. Kurze Zusammenstellung der bisherigen Ergebnisse. 

Die folgende Zusammenstellung einzelner bisheriger Ergeb¬ 
nisse muß unter dem Gesichtspunkt betrachtet werden, daß die vor¬ 
liegende Arbeit nur den Beginn experimenteller, der Natur der 
Sachlage nach sich über längere Zeit erstreckender Untersuchungen 
darstellen soll. Sie soll in erster Linie der Beschreibung der 
Methodik und dem Hinweis auf ihre Anwendungsgebiete dienen, 
während die bisherigen Ergebnisse bei der Fülle der in Frage 
stehenden Aufgaben in keiner Weise einen Anspruch auf Voll¬ 
ständigkeit machen können; es ist auch durchaus möglich, daß das 
eine oder andere Ergebnis noch gewissen Änderungen, namentlich 
was die Deutung anbelangt, unterzogen werden muß. Es sei ferner 
erwähnt, daß die bisherigen Ergebnisse nur mit Hilfe der der Kon¬ 
struktion des Apparates vorhergegangenen Versuchsanordnungen 
erzielt worden sind; sich mithin nur auf Beobachtungen über das 
Verhalten von Kapillaren am Finger, speziell in der Nähe des 
Nagelrandes, beziehen. 

Es muß indessen betont werden, daß sich die Stelle, wo der 
Papillarkörper gegen den Nagelrand hin abflacht und wo deshalb 
die Kapillaren in horizontalem Verlauf betrachtet werden können, 
ganz besonders gut zu Beobachtungen eignet. Es kommt noch 
hinzu, daß diese Stellen am Finger die äußerste Peripherie dar¬ 
stellen, also einen Punkt, an dem das Verhalten der Zirkulation, 
namentlich wenn es sich um zirkulatorische Störungen handelt, 
sich ganz besonders prägnant gestaltet. Es muß deshalb emp¬ 
fohlen werden, nach wie vor über anderen Stellen des Körpers 
gerade beim Studium von Zirkulationsvorgängen diese Partie nicht 
zu vergessen. 

Unter diesen einschränkenden Voraussetzungen wollen die fol¬ 
genden Darstellungen nur als Einführung in die Methodik der 
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mikroskopischen Beobachtung und photographischen Reproduktion 
der kleinsten Hautgefäße dienen. 

Neben überaus reichlichen Beobachtungen ohne photographische 
Fixation des Gesehenen wurden seither über 80 Aufnahmen in 
den verschiedenen vorher beschriebenen Versuchsanordnungen ge¬ 
macht. Die bisherigen Aufnahmen umfaßten normale Verhältnisse, 
wie auch pathologische, so Nephritis (parenchymatöse und inter¬ 
stitielle), Hochdruck ohne Nephritis, Arteriosklerose, Diabetes, 
Stauung im großen Kreislauf, Aorteninsuffizienz, Polycythämie und 
Hautnarben. Einige Hauptpunkte sollen in Folgendem hervor¬ 
gehoben sein: 


1. Normale Verhältnisse. 

a) Beobachtung: Wie schon früher ausgeführt, ist die Stelle 
am Finger zur Beobachtung der Kapillarschleifen besonders ge¬ 
eignet, wo sich gegen den Nagelrand hin der Papillarkörper ab¬ 
flacht und wo die Haut schließlich in die absterbende Epidermis 
übergeht. Hier verlaufen die Gefäßschlingen nahezu horizontal, 
sind also in ihrer Längsrichtung deutlich sichtbar. 

Bringt man diese Stelle unter das Mikroskop bei schwacher 
Vergrößerung (Obj. Nr. III), nachdem man vorher die Stelle mit 
einem Tropfen transparenten Öls benetzt und für gutes auffallendes 
Licht gesorgt hat, so sieht man eine Reihe von Gefäßschlingen 
auftauchen. Im normalen Bilde sieht man meist längliche Schleifen¬ 
bündel; gewundene Schleifen können dazwischen Vorkommen, sind 
aber nicht vorherrschend; das Schleifenende ist schmal; am Über¬ 
gang vom artiellen zum venösen Schenkel besteht eine eben wahr¬ 
nehmbare Verdickung. Die Kapillaren erscheinen gut und gleich¬ 
mäßig gefüllt; infolge der gleichmäßigen Füllung und gleichmäßigen 
raschen Strömung sieht man die letztere nicht auf den ersten Blick. 
Bei genauerem Zusehen erkennt man sie jedoch an einer Reihe 
von Schleifen ganz deutlich. Wir finden bei normalem Kreislauf 
am Gesunden eine kontinuierliche gleichmäßige Strömung mit ganz 
erheblicher Geschwindigkeit; ab und zu kann eine schnell vorüber¬ 
gehende Stockung im Kapillarkreislauf eintreten, die sich aber 
sofort wieder ausgleicht. Wir haben weiterhin häufig beobachtet, 
daß die Strömungsgeschwindigkeit im zuführenden Schenkel ent¬ 
schieden höher ist als im abführenden, auch daß schon unter nor¬ 
malen Verhältnissen der abführende Schenkel etwas dicker als der 
zufühl ende erscheint. 

Die Schlingen sind an einer bestimmten Stelle von ziemlich 
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einheitlicher Größe, wenn auch die eine oder andere Schlinge ge¬ 
funden werden kann, die größer oder kleiner ist. Die Hauptmasse 
der Schlinge ist nahezu konform. 

Der Untergrund erscheint zart rosa, mit ziemlich hellroter 
Tönung, die Gefäße selbst sind von intensiv dunkelroter Färbung. 

Größere Gefäße sind ganz am Nagelrand in der Norm über¬ 
haupt nicht, weiter entfernt vom Nagelrand manchmal ganz un¬ 
deutlich, eben nur angedeutet, zu bemerken. 

b) Photographie: Zur Illustration dienen die Aufnahmen 
auf Tafel I/1I und untenstehendes Schema: 

Fig. 6, Taf. I/II. Normale Kapillaren nahe dem Nagelrand. Vergrößerung 9:1. 

Fig. 7, Taf. I/II. Normale Kapillarschlingen. Vergrößerung ca. 16:1. Bei 
dieser Vergrößerung Schlingen deutlicher. 



Fig. 8, Taf. I/II. Normale Kapillarschlingen Vergrößerung ca. 25: 1. Ander 
mit Pfeil versehenen Schlinge sieht man den schmalen arteriellen und den etwas 
breiteren gewellten venösen Schenkel. 

Fig. 9. Normale Kapillarschlingen. Vergrößerung ca. 32:1. 

2. Nephritis interstitialis. 

a) Beobachtungen. Aus theoretischen Erwägungen heraus 
hielten wir in Erinnerung an die Befunde von Länderer und 
Krauß über das Verhalten des Kapillardruckes bei interstitieller 
Nephritis eine Orientierung über das sonstige Verhalten der Kapil¬ 
laren bei dieser Erkrankung für besonders wichtig. 

Es sind zwar nur wenige Fälle, die uns seither zur Verfügung 
standen (der größte Teil der Klinik dient Lazarettzwecken). Immer¬ 
hin ergeben sich im Aussehen und Verhalten der Hautgefäße bei 
Nephritis interstitialis Unterschiede gegenüber der Norm. 

Bei Untersuchung der in der Nähe des Nagelrandes gelegenen 
Kapillargebiete findet man die Zahl der Schlingen vermehrt, die 
Schlingen selbst verlängert und verbreitert (bei gleichzeitiger 
Arteriosklerose verschmälert); weiterhin fällt starke Schlängelung 
auf; während Achterschleifen in der Norm selten zu beobachten 
sind, bilden sie hier die Mehrzahl; wenn keine gleichzeitige Stau- 
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ung vorhanden ist, besteht zwischen za- und abführendem Schenkel 
kein bemerkbarer Dickenunterschied. 

Ganz besonders in die Augen fallend sind Unterschiede der 
Strömung und Füllung. Die Strömungsgeschwindigkeit ist 
sehr gering, in manchen Kapillaren besteht direkte Stase, dabei 
ist die Füllung der Kapillaren sehr wechselnd; mit gut gefüllten 
Partien wechseln schlecht gefüllte, ja blutleere Partien ab. Das 
ganze Gefäßbild erhält damit ein fleckig-marmoriertes, gesprenkeltes 
Aussehen, das sich dem Auge sofort und viel ausdrucksvoller 
darstellt, als auf der photographischen Platte; es besteht keine ab¬ 
solute Kontinuität der Füllung, man sieht vielmehr die roten Blut¬ 
körperchen zusammengeballt, in Agglutinationshaufen wie gekörnt 
im Plasma strömen. 

Die Diskontinuität der Blutsäule mag neben der Verlangsamung 
der Blutströmung den Grund abgeben, warum die Strömung des 
Blutes viel besser zu sehen ist, als im normalen Bild. 

Noch eine weitere Beachtung ist der Beschreibung wert: Wir 
fanden bei Schrumpfniere an den Kapillargefäßen häufig Abzwei¬ 
gungen, die zu anderen Kapillaren hinzuleiten scheinen und ganz 
das Bild von Anastomosen abgeben, eine Beobachtung, die wir 
bei normalen Verhältnissen noch nie machen konnten.. 

In der Beurteilung und Beziehung dieser Verhältnisse auf 
Schrumpfniere ist Vorsicht geboten, weil sehr häufig Kombination 
mit Arteriosklerose vorliegt. Wir haben aber dieselben Beob¬ 
achtungen bei einem 26jährigen Kranken gemacht, bei dem sicher 
keine Arteriosklerose vorlag, so daß wir die oben beschriebenen 
Eigentümlichkeiten doch als der Schrumpfniere zukommend be¬ 
zeichnen möchten. 

Suchen wir die beschriebenen Abnormitäten zu erklären, so 
müssen wir uns vor allem das Verhalten der sonstigen Kreislauf¬ 
verhältnisse bei Schrumpfniere gegenwärtig halten. Der Blutdruck 
erfährt eine beträchtliche Steigerung, die mit der Erhöhung 
des Widerstandes durch Kontraktion der peripheren arteriellen 
Gefäße in kausalen Zusammenhang gebracht wird. Es ist wohl 
verständlich, wenn sich der Blutdruck durch Überwindung der 
peripheren Widerstände erschöpft, also distalwärts immer tiefer, 
ja in den Kapillargefäßen ganz besonders niedrig wird. So schreibt 
z. B. Tigerstedt in seinem Lehrbuch der Physiologie des Men¬ 
schen: Wenn eine Arterie verengt wird, so steigt zwar der Seiten- 
druck in dieser Arterie zentral von dem Ort der Verengerung, zu 
gleicher Zeit nehmen aber Druck und Geschwindigkeit peripher 
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davon, d. h. in den Kapillaren, ab. Länderer nnd Krauß 
fanden nnn in der . Tat bei Schrumpfniere mit hohem arteriellem 
Druck den Kapillardmck konstant niedriger als in der Norm. Dieser 
Tatsache entspricht unser jetziger Befund, wonach die Strömungs¬ 
geschwindigkeit sehr gering und die Füllung der Kapillaren schlecht 
ist, weil eben durch die kontrahierten Arterien wenig Blut in die 
Kapillaren gelangt. 

Es wäre somit aus dem abnormen Kontraktionszustand der 
Arterien für die gefundene Änderung der Strömung in den Kapil¬ 
laren eine Erklärung durchaus möglich, nicht aber für die gleich¬ 
falls gefundenen Veränderungen an den Kapillaren selbst. So 
drängt sich die Frage auf, ob nicht letztere selbst mit den ver¬ 
änderten Strömungsverhältnissen in Zusammenhang zu bringen 
sind? Der Blutdruck ist stark erhöht, deshalb sollte trotz des 
arteriellen Widerstandes eine genügende Strömung garantiert sein, 
nnd das zwar in geringer Menge in die Kapillaren eintretende 
Blut müßte doch noch soviel von der vis a tergo profitieren, um die 
Kapillaren in genügender Geschwindigkeit zu passieren. Und wenn 
die veränderte Strömung zentral bedingt wäre, hätten die Kapillar¬ 
gefäße keinen Grund zu den angegebenen Metamorphosen. Aus 
diesen Erwägungen heraus könnte die ganz abnorme Geschwindig¬ 
keitsverlangsamung, die stark ausgeprägte Schlängelung, die Dis¬ 
kontinuität der Blutsäule, wie auch insbesondere die Anastomosen- 
bildnng sehr wohl auch in dem Sinne gedeutet werden, daß in 
den Kapillaren selbst passagehemmende Veränderungen vor sich 
gegangen sind. 

Bei Bestätigung der angegebenen Befunde an großem Material 
gewinnen diese Ausführungen an Wahrscheinlichkeit; sie dürften 
zu einer Förderung der Anschauungen über das Wesen der Kreis¬ 
lauf-Störung und -Änderung bei Schrumpfniere wesentlich beitragen. 

Diese Beobachtungen mit ihren eben angedeuteten Schluß¬ 
folgerungen erfahren eine ganz auffallende Bestätigung in Ergeb¬ 
nissen ophthalmologischer Studien. Ich verdanke Herrn Prof. 
Fleischer von der hiesigen Augenklinik den Hinweis auf die 
betreffende Literatur. Die von mir an den Hautkapillaren bei 
Gesunden und Kranken spontan gemachten Beobachtungen decken 
sich in so ausgezeichneter Weise mit den ophthalmologisch an 
Konjunktival-, Corneal- und Retinalgefäßen nachgewiesenen, daß 
es angebracht erscheint, etwas näher auf gleichartige Verhältnisse 
am Auge einzugehen. 

Die Gefäße der Bindehaut, der Hornhaut und der Netzhaut 
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sind ja schon seit langer Zeit Gegenstand der Beobachtung mittels 
Lupe resp. Augenspiegel. Bei Anwendung des Zeiß’schen stereo¬ 
skopischen Hornhantmikroskops erhält man von den Corneal- 
gefäßen ein wunderbar plastisches Bild. Auch für die binokulare 
Betrachtung des Augenhintergrundes mit seinen Gefäßen sind ja. 
technisch vollkommene moderne Apparate gebaut worden. Darum 
darf es nicht wundernehmen, wenn in dem mit dem Auge zu¬ 
sammenhängenden Gefäßgebiet schon Beobachtungen gemacht 
wurden, die für sonstige Gefäße noch vollkommen fehlen. Bietet 
doch auch das Auge anatomisch hierfür ganz besonders günstige 
Verhältnisse. 

So ersehe ich, daß die „körnige Strömung“, die ich bei 
Schrumpfniere und Arteriosklerose (s. daselbst) spontan beobach¬ 
tete, der Ophthalmologie schon längere Zeit bekannt ist. 

Schleich macht 1902 auf das Phänomen der körnigen 
Strömung aufmerksam, das er an den Bindehautgefäßen be¬ 
obachtet hat. Ihm fiel ein starkes Variieren auf, die Blutsäule 
war bald homogen, bald gekörnt, bald zylindrisch, auch Richtungs¬ 
wechsel und völliger Strömungsstillstand wurde beobachtet. 

Reimar behandelt darauf 1903 die sichtbare körnige Strö¬ 
mung und den Zerfall der Blutsäule in den Netzhaut-, Hornhaut- 
und Bindehautgefäßen. Er weist darauf hin, daß dieses Phänomen 
schon bald nach Erfindung des Augenspiegels entdeckt und mit 
Recht von den meisten Autoren als Zeichen der Verlangsamung 
der Blutströmung aufgefaßt wurde. Die körnige Strömung beruht 
nämlich auf der Neigung der klebrigen roten Blutkörperchen zur 
Sedimentierung und Agglutination im verlangsamtem Plasmastrom. 
Je schneller der Blutstrom, desto mehr werden die Blutkörperchen 
durcheinander gewirbelt, so daß sie nicht als korpusknläre Ele¬ 
mente im Plasma suspendiert zu sehen sind. Das Gefäß erscheint 
sodann rot, homogen, starr, scharf und gradlinig begrenzt, von einer 
Bewegung des Blutstroms kann Reimar in den normalen Netz¬ 
haut- und Bindehautgefäßen nichts sehen; erst bei Verlangsamung 
des Blutstroms ballen sich die Erythrocyten zu Partikeln, zu 
„Körnern“ zusammen und zwar zu um so größeren, je langsamer 
die Strömung. Bei den kleinsten, eben noch sichtbaren Partikeln 
handelt es sich wohl um einzelne rote Blutkörperchen, bei größeren 
um Blutkörperchenkonglomerate. Reimar erinnert an die Neigung 
der Erythrocyten zur Aneinanderlagerung in Geldrollenform, an 
ihre Klebrigkeit, an ihr Agglutinationsbestreben. Es gelang ihm, 
die „Körnerströmung“ am Normalen durch Druck auf die Blut- 
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gefäße und die damit bedingte Blutverlangsamung za erzielen. Er 
weist weiter darauf hin, daß auch bei der von Schleich be¬ 
obachteten Körnerströmung in den Konjunktivalgefäßen infolge 
der längeren Ruhigstellung der Augen eine Kompression der Kon- 
junktivalgefäße durch die Lider eintrat. Er kommt zu dem 
Schluß, daß normaliter in den Konjunktival- und Netzhautgefäßen 
eine Strömung in der homogenen, kontinuierlichen Blutsäule nicht 
zu sehen ist, daß dagegen bei mäßiger Stromverlangsamung die 
körnige Strömung als physiologischer Vorgang zu betrachten sei; 
trete sie aber grobkörnig oder gar als Zylinderströmung auf, so 
deute das auf abnorme Verlangsamung des Blutstroms, d. h. auf 
pathologische Zustände hin. 

Reimar fand weiter, daß zum Zustandekommen der körnigen 
Strömung eine Einengung der zentral oder peripher von der 
betreffenden Stelle gelegenen Strombahn nötig ist. Zentrale 
Verengerung besteht z. B. bei der als sog. Embolie der zentralen 
Retinalarterie bezeichneten Erkrankung. In diesen Fällen wurde 
von Reimar die Verlangsamung des Blutstroms und die Körner¬ 
strömung besonders deutlich beobachtet und es gelang ihm, die 
meisten der Fälle als Endarteriitis proliferans mit 
Wandverdickung zu identifizieren, wobei letzte die Ursache für 
die zur vorübergehenden Unterbrechung der Zirkulation führenden 
Einengung der Strombahn darstellt. 

Periphere Verengerung ist dagegen bei der von Augstein 
(cit. nach Reimar) beschriebenen körnigen Strömung vorhanden, 
hervorgerufen durch Rückbildung neugebildeter Hornhautgefäße. 
Er nimmt an, daß durch zunehmende Verödung der Kapillar¬ 
gefäße der Gesamtquerschnitt der Strombahn eine erhebliche Ab¬ 
nahme erfährt und infolgedessen zentralwärts die Strömung in den 
zugehörigen Gefäßen sich wesentlich verlangsamt. Augst ein 
beschreibt, daß nach Einträufelung von Nebennieren- 
extrakt sich ausgedehnte körnige Strömung einstellt. 
Die wirksame Substanz der Nebennieren wirke auf die 
kleinsten Gefäße bzw. Kapillaren und bringe sie zu so voll¬ 
ständiger Kontraktion, so daß aus ihnen keine Blutung erfolge, 
wenn sie durchschnitten würden. Auch Augstein (1902) faßt 
für die Hornhautgefäße die Körnelung des Blutstromes als patho¬ 
logisch auf. Im Hinblick auf unsere technischen Bemerkungen ist 
noch zu erwähnen, daß Augst ein (wie andere Untersucher z. B. 
Streiff) darauf aufmerksam macht, man könne diese Verhältnisse 
mit Lupenvergrößerung so gut erkennen, wie mit 60facher Corneal- 
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mikroskopvergrößerung. Anch betont er die Schwierigkeiten der 
guten Einstellung bei stärkerer Vergrößerung ausdrücklich. 

In neuester Zeit wurden diese Verhältnisse eingehend dar¬ 
gestellt von Streiff. Auch er erkennt bei lOfacher Vergröße¬ 
rung mit der einfachen Hartnack’schen Kugellupe normaliter keine 
Blutbewegung iu den Limbuskapillaren. Deutliche körnige Strö¬ 
mung faßt er als pathologischen Vorgang auf. Die sie bedingende 
Strom Verlangsamung kann auf lokalen Veränderungen oder auf all¬ 
gemeinen Zirkulationsstörungen beruhen (mangelhafte Herztätig¬ 
keit, schlecht kompensierte Herzfehler, Störungen im Lungenkreis¬ 
lauf, Nephritis). Bei lokalen Veränderungen im Auge selbst 
beobachtete Streiff stärkere, sehr ungleichmäßige Füllung kon¬ 
zentrischer Anastomosen. 

Alle diese von ophthalmologischer Seite gemachten Beobach¬ 
tungen stimmen durchaus überein mit dem, was ich an den Haut¬ 
kapillaren in normalen und pathologischen Zuständen spontan ge¬ 
funden hatte. Ich wies oben darauf hin, daß eine Strömung im 
normalen Bilde nur schwer zu erkennen ist wegen der hohen 
Stromgeschwindigkeit und der Homogenität und Kontinuität der 
Blutsäule. Dagegen fiel mir bei Schrumpfniere sofort das fleckige 
marmorierte Aussehen der diskontinuierlichen Blutsäule, die Ver¬ 
langsamung und damit deutliche Erkennung der Blutströmung auf. 

Aber nicht nur eine Bestätigung meines Befundes erblicke 
ich in den ophthalmologischen Beobachtungen, sondern auch eine 
Bestätigung meiner Mutmaßung, es möchten bei Schruropfniere 
an den Veränderungen der Strömung und dem Auftreten der 
körnigen Strömung lokale Verhältnisse der Gefäße selbst die 
Schuld tragen. Es erscheint nach dem Angeführten außerordent¬ 
lich wahrscheinlich und einleuchtend, daß in diesen Fällen die 
körnige Strömung durch Einengung der Geläßbahn infolge end- 
arteriitischer Prozesse bedingt ist. Gerade bei lokalen entzünd¬ 
lichen Prozessen fanden Reimar sowohl (Endarteriitis bei der 
sog. Embolie der Zentralarterie) wie Streiff (Anastomosen) Ver¬ 
änderungen, die den von mir gefundenen durchaus identisch sind: 
Ich verweise auf den Befund der körnigen Strömung, der Strom¬ 
verlangsamung und der Anastomosenbildung, den ich oben beschrieb. 
Nach all dem müssen wir der Vermutung besondere 
Beachtung schenken, ob die bei Schrumpfniere ge¬ 
fundenen Veränderungen an und in den Haut kapillaren 
nicht endarteriitischen und kapillaritischen Pro¬ 
zessen entsprechen, die geeignet wären, das Wesen 
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der Schrumpfnierenerkrankung in einem neuen Lichte 
erscheinen zu lassen. 

Dieser Gedanke wurde schon vor uns ausgesprochen; indessen 
liegt meines Wissens bisher keine Bestätigung durch objektive 
Beobachtungen vor, wie sie hier von uns spontan gemacht wurden. 

Wenn Augstein besonders darauf hin weist, daß durch Ein- 
träoflung von Adrenalin, einem Stoff, dem schon immer besondere 
Bedeutung im Krankheitsbild der Schrumpfniere zuerkannt wurde, 
experimentell dieselben Veränderungen an den Pannusgefäßen her¬ 
vorgerufen werden können, wie wir sie an den Hautgefäßen bei 
Schrumpfnieren sahen, so gibt diese Tatsache unserer Vermutung 
eine ganz besondere Stütze. Da indessen eingehende Unter¬ 
suchungen zur völligen Klarstellung dieser Fragen notwendig sind, 
so begnügen wir uns zunächst mit der Mitteilung der bisherigen 
Befunde und dem oben gegebenen Hinweis auf ihre Erklärungs¬ 
möglichkeit. 

b) Photographische Aufnahmen: Zur Illustration der 
geschilderten Befunde mögen folgende Bilder dienen. 

Fig. 8, Taf. I/II. Normale Eapillarschlingen. 

Fig. 10, Taf. I/II. Nephritis interstitialis bei 26 jährigem Patienten. Gleiche 
Vergrößerung wie Fig. 8. Die Kapillarschlingen sind verlängert, stark ge¬ 
schlängelt, verbreitert. Diskontinuierliche Füllung (körnige Strömung), fleckig¬ 
marmoriertes Aussehen. 

Fig. 11, Taf. I/II. Nephritis interstitialis (derselbe Patient). Aufnahme einer 
Anastomose (Pfeil!). 

Fig. 11a (Schema). 

Fig. 12, Taf. I/II. Nephritis interstitialis bei Arteriosklerose, Vergrößerung 9:1. 
Kapillarschlingen stark verlängert, schmal, häufige Achterschleifen, Anastomosen- 
bildnng. 


Fig. 12 a (Schema). 



\ " \ 

Fig. 6, Taf. I/II. Normal zum Vergleich zu Fig. 12. Dieselbe Ver¬ 
größerung. 
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3. Arteriosklerose. 

a) Beobachtungen. Daß auch die kleinsten Gefäße an 
den Veränderungen teilnehmen, die sich bei der Arteriosklerose am 
arteriellen Gefäßabschnitt einstellen, liegt a priori auf der Hand. 
Durch den Verlust der Elastizität neigen die Gefäße bei Arterio¬ 
sklerose zur Schlängelung und namentlich zur Verlängerung. Dieses 
Verhalten läßt sich röntgenologisch am Beginn des großen Kreis¬ 
laufes nachweisen in Gestalt des schmalen, verlängerten Aorten¬ 
schattens, wir finden es wieder an den peripheren sichtbaren und 
palpablen Arterien (Art. temporalis, Art. brachialis und radialis usw.). 
Wir finden es nun auch in den letzten arteriellen Ästchen der 
Kapillargebiete der Haut: Die Kapillarschlingen am Nagelrand 
sind von normaler Zahl, sind beträchtlich in die Länge gezogen, 
schmal und bei beginnender Arteriosklerose weniger, bei hoch¬ 
gradiger stark geschlängelt. Man muß hierbei annehmen, daß der 
venöse Schenkel der Kapillarschlinge entweder rein sekundär¬ 
mechanisch sich mit verlängert, oder daß die arteriosklerotisch- 
metamorphosierenden Prozesse auf die Intima des venösen Kapillar¬ 
teils iibergreifen. Die Phlebosklerose ist wohl bekannt, speziell 
spricht Ribbert in seinem Lehrbuch der speziellen Pathologie 
(1902) von solchen der Arteriosklerose analogen phlebosklerotischen 
Prozessen, die mit Verdickung, seltener Verkalkung der Intima ein¬ 
hergehen. 

Die Blutsäule erscheint jedenfalls in beiden Schenkeln schmal 
ohne erkenntliche Dickendifferenz. Die Füllung der Kapillaren ist 
eben auch bei der Arteriosklerose schlecht, die Kontinuität der 
Blutsäule häufig unterbrochen („körnige Strömung“), die Strömungs¬ 
geschwindigkeit in beginnenden Fällen kaum, in vorgeschrittenen 
Fällen deutlich verlangsamt und dann sehr gut zu beobachten. 

In den tieferen Schichten erkennt man häufig größere Gefäße, 
die einen anderen Verlauf nehmen als die venösen des Plexus sub- 
papillaris (welche man bei Stauungen beobachten kann) und auch 
einen helleren mattrosaroten Farbenton besitzen (zum Unterschied 
von dem blauroten der Venen). Es ist möglich, daß es sich hierbei 
um sklerotische Gefäße des arteriellen subpapillären Plexus han¬ 
delt, die infolge ihres starrwandigen Baues im auffallenden Licht 
einen besseren Kontrast geben als die weichen normalen Gefäße 
und deshalb durch die transparente Epidermis eher durchscheinen 
als jene. Den Ophthalmologen sind auch hier wieder diese 
Verhältnisse an den kleinen Gefäßen bekannt. Insbesondere 
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lassen sieh an den Gefäßen des Augenhintergrundes bei Arterio¬ 
sklerose Veränderungen des Kalibers im Sinne der partiellen Ver¬ 
dickung und Verschmälerung neben Änderungen der Strömung 
nachweisen. Bajardi beschreibt solche von ihm an den Kon- 
junktivalgefäßen beobachteten Verengerungen und Verdickungen, 
Ausbuchtungen und Schlängelungen bei Arteriosklerotikern. Es ist 
verständlich, wenn bei den kleinen Dickenmaßen der Kapillargefäße, 
vollends bei mäßiger Vergrößerung die Kaliberschwankungen 
nicht in Erscheinung treten; dagegen ist die überaus häufige 
Schlängelung und namentlich die Verlängerung der Kapillar¬ 
schlingen ebenso deutlich, wie die körnige Strömung. Was letztere 
anbelangt, verweise ich auf die eingehenden Ausführungen bei der 
Schrumpfniere im vorhergehenden Abschnitt. Wir gehen wohl nicht 
fehl in der Annahme, daß die die Körnerströmung verursachende 
Stromverlangsamung ihren Grund in der Verengerung des arterio¬ 
sklerotischen Gefäßlumens und in den erhöhten Reibungswider¬ 
ständen der rauhen Intima findet. 

b) Photographische Aufnahmen. Die folgenden Bilder 
stellen arteriosklerotische Kapillarveränderungen dar: 

Fig. 12, Taf. I/H. Arteriosklerose (in Kombination mit Nephritis interstitialis). 
Vergrößerung 9:1. Die schmalen, langgezogenen Schlingen entsprechen den arte¬ 
riosklerotischen Veränderungen. (Die Schlängelung und namentlich die Anasto- 
mosen kommen wohl der Nephritis interstitialis zu.) 

Fig. 13, Taf. I/II. Arteriosklerose mäßigen Grades. Vergrößerung 30 :1. 
Schmale langgezogene, wenig gewundene Kapillarschlingen. 

Fig. 13 a (Schema). 


Fig. 9, Taf. I/II. Zum Vergleich normale Kapillarschlingen bei derselben 
Vergrößerung wie Nr. 13. 

Fig. 6. Taf. I/II. Znm Vergleich normale Kapillarschlingen bei derselben 
Vergrößerung (9:1) wie Nr. 12. 


4. Diabetes. 

a) Beobachtungen. Veranlaßt durch die von Krauß und 
Länderer gefundenen abnorm niedrigen Kapillardruckwerte bei 
Diabetes zogen wir auch die Hautkapillaren bei Zuckerkranken in 
den Kreis unserer Betrachtungen. Auch hier ist die Zahl der Unter¬ 
suchten noch nicht so groß, daß wir es wagen könnten, die Befunde 
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als absolut feststehend zu bezeichnen. Immerhin scheinen sie der 
Beschreibung wert zu sein. 

Schon seit Jahren macht Prof. Otfried Müller seine Schüler 
auf die merkwürdig helle Röte des Gesichtes bei vielen Diabe¬ 
tikern aufmerksam und auch mir wurde dieser Hinweis zuteil. 
0. Müller zeigte, daß diese Rötung kapillar bedingt sein müsse, 
indem er durch leichtes Anpressen eines Glasspatels die Röte zum 
Verschwinden brachte als Beweis, daß sie mit Erweiterung der 
kleinsten Hautgefäße Zusammenhängen müßte. Wir fanden nun 
gerade bei den Zuckerkranken mit dem hellroten Kolorit der Ge¬ 
sichtshaut Kapillarveränderungen, die wir sonst niemals beobachtet 
haben. 

Gerade der Teil der Kapillarschleife, der den Übergang vom 
arteriellen zum venösen Schenkel darstellt, ist nach unseren Beob¬ 
achtungen in auffallender Weise erweitert. Wir sahen leichte 
Erweiterungen bei Zuckerkranken, die erst seit wenigen Wochen er¬ 
krankt waren, wir fanden Ausbuchtungen und Verschlingungen 
(nur des Endstücks) bei älteren Fällen und in einem Fall, bei dem 
seit vielen Jahren Diabetes bestand, konnten wir in diesem Teil 
des Kapillargefäßes ganze Achterschleifen nachweisen und auf der 
Platte festhalten (s. Fig. 15). 

Dieses Phänomen der Erweiterung des Übergangsteils vom 
arteriellen zum venösen Schenkel stellt das besondere Charakteris¬ 
tikum bei Diabetes dar. Im übrigen fanden wir, was die Zahl 
der Schlingen, ihre Form, ihre Größe anbelangt, keine wesentlichen 
Differenzen gegenüber der Norm. Die Füllung der Schlingen war 
meist sehr gut, ebenso die Strömungsgeschwindigkeit so hoch, daß 
körnige Strömung nicht auftrat. Der Untergrund leuchtet intensiv 
rot, entsprechend der guten Füllung der Gefäße. 

Interessant ist in diesem Zusammenhang, daß auch (nach Ba- 
jardi) Mackenzie bei Glykosurie sackförmige aneurysmatische 
und variköse Dilatation an den Retinalgefäßen beobachtete. Daß 
sowohl die Nephritis wie der Diabetes auch sonst für die betreffende 
Erkrankung typische Veränderungen am Augenhintergrunde ver¬ 
ursacht, ist ja bekannt, soll aber hier doch noch extra hervorge¬ 
hoben werden. Sie dürften wohl auch hier ursächlich auf die be¬ 
stehenden Kapillarveränderungen zurückzuführen sein. 

Über das Wesen dieser von uns bei Diabetes beobachteten Ver¬ 
änderungen an den Kapillaren lassen sich zunächst nur Vermutungen 
anstellen. Immerhin könnte man daran denken, ob nicht durch die 
Erweiterungen gerade der Hautkapillargebiete, die die höchste 
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CO,-Anreicherung besitzen, eine Erleichterung des Gasaustausches, 
speziell des Austausches zwischen der CO, der Hautkapillaren und 
dem 0, der Luft erstrebt wird. Die Möglichkeit des Gasaustausches 
durch die Haut (Hautatmung) wird von Munk ausdrücklich be¬ 
tont; er schätzt die Menge der durch Hautatmung abgegebenen 
CO, auf 5 - 8 g = Vj— 1 °/o der Gesamtausscheidung von CO, und 
gibt an, daß daneben auch geringe Mengen von Sauerstoff ans der 
Luft vom Blut der Hautgefäße aufgenommen werden. Das Blut 
in den dicht unter der Haut liegenden Gefäßen ist infolge der 
„Gewebsatmung“ CO,-reich und 0,-arm; deshalb muß nach dem 
Gesetzen der Gasdiffusion aus diesem Blut, dem die 0,-reiche und 
die CO,-arme Luft gegenübersteht, CO, in der Richtung nach außen 
und umgekehrt 0, aus der Luft nach dem Blut strömen. 

Auf Grund dieser physiologischen Tatsachen könnte man den 
Gedanken Raum geben, daß die Erweiterung der CO,-reichsten 
Kapillargebiete dicht unter der Haut eine vermehrte CO,-Abgabe 
und 0,-Aufnahme zwecks Verbesserung der bei Diabetes mangel¬ 
haften Oxydationsverbältnisse bezwecken würde. Diese Ausführungen 
sollen indessen nur den Versuch einer Erklärung der gefundenen 
Kapillarveränderungen darstellen. 

b) Photographische Aufnahmen. Die Befunde selbst 
sollen durch folgende Aufnahmen bildlich dargestellt werden: 

Fig. 8, Tat. I/1I. Normal. Zum Vergleich. Vergrößerung 26:1. 

Fig. 14, Tat. I/II. Jugendlicher Diabetes. Vergrößerung 25:1. Einige Kapillar- 
erweiternngen mit Schlängelung gerade am Ende der Schlinge, deutlich an den 
markierten Schlingen. 

^ Fig. 14 a (Schema.) 


Fig. 15, Tat. I./II. Diabetes bei Arteriosklerose. Vergrößerung 25:1. 
Die Schlingen an sich ziemlich schmal und langgezogen; aber gerade an den 
Enden typische Erweiterungen, unter den Pfeilen sind sie geradezu kn&uelförmig. 


Fig. 15 a (Schema.) 



5. Stauung. 

a) Beobachtungen. Daß die Hemmung des venösen Rück¬ 
flusses die Kapillaren nicht unbeeinflußt lassen kann, war voraus- 
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Zusehen. In der Tat sieht man bei Stanungszuständen deutliche 
Veränderungen in den kleinsten Gefäßen und Kapillaren der Hant. 

Beobachtungen bei dekompensierten Herzfehlern verschiedener 
Art ergaben, daß die Strömungshemmungen an den Kapillaren 
deutlich sichtbar werden. Diese sind stark gefüllt, dick, von tief¬ 
dunkelroter Färbnng und heben sich dementsprechend sehr plas¬ 
tisch und kontrastreich vom Untergrund ab. Als besonders wichtig 
betrachte ich die schon eingangs angeführte Beobachtung, daß man 
an den der Beobachtung gut zugänglichen Stellen sehr deutlich 
erkennen kann, wie gerade der abführende venöse Schenkel der 
Kapillarschleife stark gefüllt und verdickt ist, so daß sein Breiten¬ 
durchmesser größer ist, als der des arteriellen Schenkels. 

Sehr deutlich erkennt man weiterhin die Verlangsamung der 
Blutströmung. Ich habe oben schon angeführt, daß man die Strö¬ 
mung um so leichter in den Kapillaren erkennen kann, je geringer 
ihre Geschwindigkeit ist. Bei einer schweren Herzinsufficienz 
(dekomp. Mitralvitium: Stenose und Insufficienz) sah man wunder¬ 
voll, wie träge und langsam sich das Blut durch die Kapillaren 
wälzte, auch im zuführenden Schenkel. Immerhin erkennt man, 
daß der Abfluß doch immer noch beträchtlich langsamer vor sich 
geht als der Zufluß (woraus sich erklärt, warum der abführende 
Schenkel breiter ist als der zuführende). 

Bei einer an der Grenze der Dekompensation befindlichen 
Aorteninsufficienz (luetisch) sah man, wie zwar die Zuflußgeschwin¬ 
digkeit eine recht erhebliche war, der Abfluß aber beträchtlich 
gehemmt erschien. Die abführenden Schenkel waren dicker, die 
Strömung in ihnen langsam und schwerfällig. 

Körnige Strömung, die man a priori wegen der Strömungs¬ 
verlangsamung erwarten sollte, fand ich nur angedeutet, aber nie 
so ausgesprochen, wie bei Arteriosklerose oder Schrumpfniere. 
Offenbar stauen sich auch die korpuskulären Blutelemente an, 
liegen also in so vermehrter Anzahl aneinander, daß das ganze 
Gefäßlumen prall angefüllt und dadurch die Homogenität der Blut¬ 
säule bewahrt bleibt. Durch die Anhäufung der Blutkörperchen 
und durch den erhöhten CO a -Gehalt erscheinen die Gefäße bei 
Stauung auch so intensiv dunkelrot gefärbt. 

Die Füllung der Kapillargefäße, wenigstens in ihrem venösen 
Anteil ist dementsprechend vermehrt, der Druck in den gestauten 
Gefäßpartien muß hoch sein. Länderer und Krauß fanden diese 
Forderung bei ihren Kapillardruckmessungen stets erfüllt. Selbst 
wenn dem Krankheitsbild ein abnorm niedriger Kapillardruck ent- 
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spricht (z. B. bei Schrumpfniere), stieg er sofort an, sobald Stauung 
auftrat. Darauf weist Krauß mehrfach eindringlich hin. 

Weiterhin beobachteten wir bei Stauungen durch Herzinsuf¬ 
ficienz (namentlich bei längerdauernden), daß der Farbenton des 
Untergrundes einen ausgesprochen blauroten, cyanotischen Charakter 
annahm. Auch waren in manchen Fällen die venösen Schenkel 
der Kapillarschleife zu verfolgen, wie sie unter erheblicher Er¬ 
weiterung in ein größeres, venöses Gefäß einmündete, das solchen 
Zustrom von beiden Seiten erhielt. Das Phänomen kann am 
besten mit dem Aussehen eines Stromes mit Nebenflüssen auf der 
Landkarte verglichen werden. Aus dieser Beobachtung geht her¬ 
vor, daß diese größeren Gefäße (wohl dem subpapillaren Venen¬ 
plexus angehörend) ebenfalls erweitert, damit besser zu sehen und 
wohl auch näher der Oberfläche gelegen waren. Denn bei nor¬ 
malem Kreislauf sieht man sie an derselben Stelle, ganz nahe dem 
Nagelrand gar nicht, oder nur andeutungsweise. 

Soweit nun diese Kapillargefäße vom Zentrum der Triebkraft 
entfernt sind, so sehr fordern doch diese Beobachtungen geradezu 
dazu auf, aus der Strömungsgeschwindigkeit gewisse Rückschlüsse 
auf die Vis a tergo, also in letzter Linie auf die Herzkraft, zu 
machen. Es sei hier nur angeführt, wie wir in der Tat beobachten 
konnten, daß in einem Falle von Herzinsufficienz bei Myokarditis 
nach Digitalisierung mit dem Verschwinden der subjektiven Be¬ 
schwerden und bei objektiver Besserung sich tatsächlich auch die 
Strömungsgeschwindigkeit sichtlich hob. 

Da es sich bei diesen Beobachtungen um rein subjektive Wahr¬ 
nehmungen handelte, versuchte ich einen objektiven Maßstab zu 
gewinnen. Ich legte den Riva-Rocci’schen Blutdruckapparat mit 
der v. Recklinghausen’schen Manschette an und konnte in einer 
Reihe von Fällen feststellen, daß bei Herzinsufficienz schon bei 
ganz geringer Druckentfaltung (30—40 mm Hg) die ßlutströmung 
in den Kapillaren stagnierte, während beim Gesunden der Man¬ 
schettendruck nahezu den normalen Blutdruck erreichte, ehe die 
Stauung genügte, die Strömung aufzuhalten. So sah ich bei Herz¬ 
insufficienz mit 115 mm Hg Blutdruck die Strömung erst nach 
Absinken des Druckes in der Manschette auf 30 mm Hg wieder 
in Gang kommen, während bei einem Gesunden mit Blutdruck von 
125 mm Hg, die Strömung schon bei 110—115 Hg, also nach ganz 
geringer Erniedrigung gegenüber dem Maximaldruck wieder ein¬ 
setzte. 

Interessant ist in diesem Zusammenhang, daß auch der (von 
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Herrn Dr. Bros am len) gemessene Sphygmobolometerwert im 
ersteren Fall sehr niedrig war (4,34); einige Tage später bei 
leichter Besserung, als ich einen Wiederbeginn der Strömung bei 
50 mm Hg fand (also Besserung gegenüber der ersten Messung), 
war auch der Bolometerwert wieder etwas angestiegen, zeigte so¬ 
mit paralleles Verhalten. Umgekehrt fand ich bei einem Fall von 
Aorteninsufficienz Strömung noch bei 160—170 mm Hg; der Bolo¬ 
meterwert zeigte ebenfalls die abnorme Höhe von 13,6. 

Wenn auch stets bedacht werden muß, daß hierbei der Zu¬ 
stand der Gefäße dringender Berücksichtigung bedarf, so glaubte 
ich doch des Interesses halber diese Beobachtungen mitteilen zu 
dürfen. Sie bedürfen natürlich noch weiterer Nachprüfung. Viel¬ 
leicht läßt sich auf Grund dieser Beobachtungen eine Methode zur 
Frühdiagnose der Herzinsufficienz inaugurieren. 

Von der experimentellen Erzeugung der Stauung und 
der hierbei auftretenden Veränderung der Kapillargefäße habe ich 
schon bei der Frage der Identifikation der Gefäße gesprochen. 

Der Vollständigkeit halber sei hier noch einmal kurz zu¬ 
sammengestellt, was dabei beobachtet wurde: 

Staut man (mit Riva-Rocci und v. Recklinghausen’scher Man¬ 
schette um den Oberarm) beim Gesunden langsam so weit an 
(70—100 mm Hg), daß der Radialpuls noch gut fühlbar bleibt, so 
ändert sich zunächst die Färbung des Untergrundes: für gewöhn¬ 
lich erscheint er in der Nähe des Nagelrandes blaßrot, bei Stauung 
wird er erst dunkelrot und erhält dann deutliche bläulich-rote 
Tönung. Dann sieht man auch in der Tiefe die gesamten Venen 
(des Plex. subpap.) bläulich-rot strangförmig durchschimmern. 

In den Endschlingen tritt eine Veränderung der Strömung 
auf: Während in der Norm die Strömungsgeschwindigkeit der kon¬ 
tinuierlichen, homogenen Blutmasse so groß ist, daß die Strömung 
nur unter besonders günstigen Umständen an einzelnen, sehr 
dünnen Kapillaren beobachtet werden kann (wobei man den Ein¬ 
druck gewinnt, daß schon normaliter die Strömungsgeschwindig¬ 
keit im zuführenden Schenkel höher ist als im abführenden), wird 
sie bei Stauung ersichtlich geringer und darum deutlicher sicht¬ 
bar; anfänglich sieht man dann auch im zuführenden Schenkel 
pulsatorische Bewegungen auftreten. Weiterhin sieht man an 
einer ganzen Reihe von Kapillarschlingen deutlich, wie im ab¬ 
führenden Schenkel das Blut sich staut und dieser Schenkel da¬ 
bei an Breite gegenüber dem zuführenden zunimmt. Bei starker 
Stauung (wenn also der arterielle Zustrom eingeschränkt wird) 
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wird der zufQhrende Schenkel sogar auffallend schmal, blaß und 
schlecht gefüllt. 

Bei längerer Dauer der Stauung tritt Rückstauung ein, so daß 
auch der arterielle Schenkel wieder weiter wird an der Stelle, 
wo er in den venösen übergeht, es treten schließlich wippende 
rückläufige Bewegungen der dann häufig grob und zylindrisch ge¬ 
körnten Blutsäule ein. 

Hebt man die Stauung langsam wieder auf, so strömt das 
gestaute Blut zunächst langsam, dann immer schneller ab und zu¬ 
letzt kann eine Strömungsgeschwindigkeit eintreten, die höher 
ist, als die Anfangsgeschwindigkeit. Bei völliger Aufhebung der 
Stauung stellen sich dann in kurzer Zeit die normalen Verhältnisse 
wieder her. 

b) Photographische Aufnahmen. Die folgenden Bilder 
dienen zur Veranschaulichung obiger Beobachtungen. Auf der 
Platte treten namentlich die Dickenunterschiede zwischen zu- und 
abführendem Kapillarschenkel hervor. Die übrigen Verhältnisse 
werden besser bei direkter Beobachtung studiert: 

Fig. 8, Taf. I/H. Normal. Vergrößerung 21:1. 

Fig. 16, Taf. I/II. Mitralstenose, dekompensiert. Vergrößerung 25:1. Schlänge¬ 
lung des venösen Kapillarschenkels, stärkere Füllung, Andeutung der -körnigen* 
Strömung. Die Aufnahme läßt die gestauten tieferliegenden Venen deutlich er¬ 
kennen (durch Pfeile markiert). 

Fig. 17, Taf. I/II. Mitralstenose, dekompensiert. Vergrößerung 25:1. Derselbe 
Finger nur ganz am Nangelrand auf die äußersten Schlingen scharf eingestellt (in 
Fig. 16 unscharf, weil andere Ebene). Stauung im venösen Schenkel deutlich; an 
einer Schlinge (Pfeil) geht die Stauung sogar rückläufig streckenweise auf den arte¬ 
riellen Schenkel über. Auch bei dieser Aufnahme die gestauten, tieferliegenden 
Venen deutlich. 

Zorn Schluß seien noch einige auf gleiche Vergrößerung (ca. 108:1) 
gebrachten Pausen von besonders charakteristischen Kapillarschlin- 
gen abgebildet. 


Fig. 18. Normal. 
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Fig. 19. Schrumpfniere mit Arteriosklerose. 



Zusammenfassung. 

1. Es wird ein Apparat be*schrieben, der es ermöglicht, an 
jeder beliebigen Stelle der Haut oder der erreichbaren Schleim¬ 
häute, die Kapillaren sichtbar zu machen, die Strömungsverhält¬ 
nisse in ihnen zu beobachten und die gewonnenen Eindrücke 
photographisch zu fixieren. 
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2. Mittels dieses Apparates wird festgestellt, daß sich bei 
Hypertonie, Arteriosklerose, Diabetes und Stauung äußerst charak¬ 
teristische Veränderungen in Form und Anordnung der Kapillaren 
sowie in der Art des in ihnen laufenden Blutstromes finden. Diese 
Veränderungen erscheinen geeignet, in mancher Beziehung neue 
Gesichtspunkte für die Theorie dieser krankhaften Zustände zu 
eröffnen. 

3. Es ergibt sich die Möglichkeit, alle Arten von Anämien, 
Hyperämien, Hämorrhagien und Exanthemen der Haut, die bisher 
weitgehend ungeklärt waren, näher zu studieren und eine Topo¬ 
graphie oder Kapillaranordnung an den verschiedenen Körper¬ 
stellen zu gewinnen. Möglicherweise lassen sich auch die so 
wichtigen Fragen des Wasseraustrittes aus den Kapillaren und 
der Hautatmung besser ventilieren, wenn man bezüglich des Ver¬ 
haltens der Kapillaren über Vermutungen hinaus zu exakten Be¬ 
funden gekommen ist. 

4. Für die Praxis erscheint es nicht ausgeschlossen, daß man 
auf ein sonst noch nicht nachweisbares Nachlassen der Herzkraft 
früher als bisher aufmerksam gemacht wird, wenn in normalen 
Kapillaren der Blutstrom schon durch eine abnorm geringe Kem¬ 
pression des Oberarmes zum Stillstand gebracht wird. Auch darf 
man annehmen, daß die Methode für die Frühdiagnose der Arterio¬ 
sklerose und der Hypertensionen verschiedener Provenienz nicht 
ohne Bedeutung sein wird. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel I/II. 

Figur 2 b. Normal. 25:1. 

Figur 6. Normal. 9:1. 

Figur 7 b. Normal. 16:1. 

Figur 8. Normal. 25:1. 

Figur 9. Normal. 32:1. 

Figur 10. Nephritis interstit. 25:1. 

Figur 11b. Nephrit, interstit. (Anastomose). 25:1. 

Figur 12 b. Nephrit, interstit. bei Arteriosklerose. 9:1. 

Figur 13 b. Arteriosklerose. 30:1. 

Figur 14 b. Diabetes. 25:1. 

Figur 15b. Diabetes bei Arteriosklerose. 25:1. 

Figur 16. Mitralstenose (dekompens.). 25 :1. 

Figur 17. Mitralstenose (dekompens.). 25:1. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik Straßburg i. E. 

(Direktor: Prof. Dr. Erich Meyer.) 

Beiträge zur klinischen Elektrokardiographie. 

II. Mitteilung. 

Ergebnisse des Tagnsdrnckversnches. 

Von 

Dr. Alfred Weil, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 16 Kurven auf Tafel III/VI.) 

Einleitung. 

Die Abhängigkeit der Herztätigkeit vom Nervus vagus ist 
seit langem bekannt, und über die Natur dieser Beziehung liegen 
zahlreiche Untersuchungen vor. Fast alle unsere Erfahrungen auf 
diesem Gebiete stammen aus Tierexperimenten. So wurde die 
grundlegende Tatsache, die hemmende Wirkung des Vagus 
auf das Herz, zuerst von den Gebrüder Weber im Jahre 1845 
am Tier mittels Durchschneidung des Nerven und elektrischer 
Beizung des peripheren Stumpfes experimentell bewiesen. Weitere 
Aufklärung brachte das Studium der Ausfallserscheinungen nach 
Durchschneidung des Vagus und des Effektes elektrischer, mechani¬ 
scher oder chemischer Reizung seines peripheren Endes. Auch 
toxikologische Versuche boten einen Weg, den Einfluß des Nerven 
auf die Herztätigkeit am Tier experimentell zu ergründen. Mit 
Atropin oder Curare kann durch Lähmung seine Wirkung aus¬ 
geschaltet werden. Durch Muskarin, Physostigmin oder auch 
Digitalis in bestimmten Dosen wird der Vagusapparat in einen 
Reizzustand versetzt. 

Die Beurteilung der Verhältnisse am Menschen stützte sich 
bis vor kurzem auf Ausfallserscheinungen bei Lähmung des Nerven 
durch Atropin und vereinzelte Versuche von Faradisierung des 
Vagusstumpfes an einem Hingerichteten. Hin und wieder sind 
allerdings auch schon am Menschen Versuche angestellt worden, 
den Einfluß mechanischer Reizung des Nerven durch Druck am 
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Halse auf die Herztätigkeit zu ermitteln. Am bekanntesten ist 
wohl der Selbstversuch von Czermak(3), ihm folgten die von 
Thanhoffer (29) und Wasilewsky (30). Diese -Versuche am 
Menschen galten in der Hauptsache der Lösung physiologischer 
Fragen. 

Der Gedanke, die mechanische Beizung des Vagus durch 
Druck am Halse zu klinischen Zwecken auszunützen, d. h. aus 
dem Ausfall des Vagusdruckversuches diagnostische und pro¬ 
gnostische Schlüsse zu ziehen, stammt von Wenckebach (31). Er 
hat diesen Druckversuch seit mehreren Jahren (1907) an vielen 
seiner Patienten angewandt und den Effekt zahlreicher solcher 
Versuche in Kurven festgelegt. Seiner Anregung verdanken auch 
die Untersuchungen, über die ich im Folgenden berichten will, 
ihre Entstehung. 

Von dem Gedanken ausgehend, daß die elektrokardio- 
graphische Registrierung der Herztätigkeit während der Aus¬ 
übung des Vagusdruckes für seine klinische Verwertbarkeit die 
sichersten Anhaltspunkte geben müsse, gleichzeitig aber auch wert¬ 
volles Material für allgemeine Fragen der Herzphysiologie und die 
Deutung des Elektrokardiogrammes selbst liefern könne, habe ich 
Ende 1913 und 1914 bis zum Kriegausbruch an der hiesigen 
Klinik umfangreiche methodische Untersuchungen in dieser Rich¬ 
tung angestellt Die Ergebnisse dieser Untersuchungen, die sich 
auf 79 verschiedene Patienten erstrecken, sind den folgenden Er¬ 
örterungen zu Grunde gelegt. 

Es wird zweckmäßig sein, mit der Besprechung physio¬ 
logischer Fragen, die sich aus den Druckversuchen ergeben, 
anzufangen, weil deren Kenntnis für das Verständnis klinischer 
Probleme Voraussetzung ist. Vor allem wird hierbei der Unter¬ 
schied in der Wirkung des rechten und des linken Vagus auf die 
verschiedenen Komponenten seiner Beeinflussung der Herztätigkeit 
zu erörtern sein und Formveränderuugen, welche das EKG unter 
dem Einfluß der Vagusreizung erleiden kann. 

Im klinischen Teile wäre sodann der Frage nachzugehen, 
ob und welche Bedeutung den Ergebnissen des Vagusdruckver¬ 
suches für Diagnose und Prognose der Herzerkrankungen zukommt. 
Die mir in der Bearbeitung der Kurven durch den Krieg aufge¬ 
zwungene Pause von Jahren hat hierbei das Gute, daß ich 
wenigstens einen Teil der Fälle jetzt nach l'/ 2 —2 Jahren nach¬ 
untersuchen konnte, und so das weitere Schicksal derselben für 
die Beurteilung des Druckversuches mit herangezogen werden 
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kann. 16 der Untersuchten starben, von 13 hiervon konnte die 
Sektion gemacht werden. An Hand dieser 13 Sektionsbefunde er¬ 
geben sich auch Erwägungen darüber, ob aus dem Ausfall des 
Versuches Rückschlüsse aus den anatomischen Zustand des 
Herzens gezogen werden können. Und da die Untersuchungen 
großenteils an Kranken angestellt wurden, deren Zustand medika¬ 
mentöses Eingreifen erforderte, bot sich auch Gelegenheit, phar¬ 
makologischen Fragen näher zu kommen, die sich in der 
Hauptsache auf die Wirkung der Digitalis auf Vagus und Herz 
beziehen. 

Über die Versuchsanordnung im einzelnen ist nicht viel zu 
sagen. Wenige Worte werden genügen, um die Vorzüge der elektro- 
kardiographischen Registrierung darzutun. Für die Differenzierung 
der einzelnen Komponenten der Vaguswirkung — chrono-, dromo-, 
bathmo- und inotroper Effekt — ist es unbedingt erforderlich, die 
Wirkung auf Vorhof und Ventrikel getrennt voneinander beurteilen 
zu können, also die Tätigkeit beider gesondert aufzuschreiben. 
Man kann dies durch kombinierte Schreibung von Venen- und 
Arterienpuls erreichen, die Methode, deren sich Wenckebach 
bedient hat. Einfacher und übersichtlicher läßt sich Vorhof- und Ven¬ 
trikelkontraktion — jede für sich — der elektrokardiographischen 
Kurve entnehmen. Die erstgenannte Art der Registrierung ist 
aber auch für den besonderen Zweck aus folgendem Grunde un¬ 
bequem. Wie sich zeigen wird, ist es nötig, sowohl den rechten 
wie den linken Vagus durch Druck zu reizen. Auf der Seite aber, 
auf der man die Venenkurve abnimmt, kann man schwer den 
Nerven drücken, ohne die Schreibung zu verunstalten. Und auch 
der Druck auf der anderen Seite als der, welche man zur 
Schreibung benützt, führt leicht zu Bewegungen des Halses und 
dadurch zu Störungen der Kurvenschreibung. Diese Übelstände 
werden vermieden, wenn man sich zur Aufzeichnung der Herz¬ 
tätigkeit des Saitengalvanometers bedienen kann. Es ist dabei 
möglich, in bequemer und beliebig zu variierender Weise den Vagus 
auf der rechten oder linken Halsseite zu drücken, ohne dadurch 
die Deutlichkeit der Registrierung irgendwie zu beeinträchtigen. 
Aber ganz abgesehen von diesen Vorteilen rein technischer Natur 
gibt uns das EKG Aufschluß über Ursprung und Ablauf der Er¬ 
regungswelle im Herzen, ein Faktor, der sich ebenfalls unter Vagus¬ 
einfluß ändern kann und dessen Beurteilung mit keiner anderen 
Methode möglich ist. 
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Ich habe daher prinzipiell bei meinen Versuchen die Herz¬ 
tätigkeit elektrokardiographisch aufgezeichnet. 

Die Patienten wurden in Ableitung I (rechter Arm — linker 
Arm) mit dem Saitengalvanometer in Verbindung gebracht, und 
die Herzaktion registriert. Nach genügender Aufzeichnung der 
unbeeinflußten Herztätigkeit wurde der rechte und linke Vagus — 
Reihenfolge je nach Lage des Falles und zeitlicher Abstand so, 
daß Nachwirkung des vorhergehenden Versuches ausgeschlossen 
war — am Halse neben der Carotis mit der Fingerkuppe gedrückt 
und dieser Druck je nach dem sich zeigenden Effekt verstärkt 
und auf beiden Seiten je nach Bedarf wiederholt. Bei manchen 
Patienten wurden so 20 und mehr verschiedene Druckversuche 
angestellt. Der Moment des einsetzenden und aufhörenden Druckes 
wurde auf dem EKG durch Lichtsignal direkt markiert, indem 
von einer Hilfsperson auf Anruf das Licht für einen Augenblick 
durch Schlag mit der Hand durch den Lichtkegel der Lampe von 
der Kurve abgeblendet wurde. 

Um die Versuche nicht zu kompliziert zu gestalten, — es 
handelte sich teilweise um schwerkranke Patienten — beschränkte 
ich mich auf Registrierung des EKG in Ableitung I. Da es sich 
in der Hauptsache um vergleichende Untersuchungen am gleichen 
Patienten in gleicher Körperhaltung und Ableitung handelt, hielt 
ich die eine Ableitung für genügend. Was an Veränderungen 
durch Vernachlässigung der Ableitungen II und III event. ver¬ 
loren ging, gilt ja für alle untersuchten Fälle und für den ein¬ 
zelnen Fall bei verschiedenen Malen in gleicher Weise. 

Leider gelaug es mir bisher noch nicht, den Vagusreiz durch 
Druck mit dem Finger durch einen anderen Reiz, der sich quan¬ 
titativ abstufen ließe, zu ersetzen. Ich habe Versuche in dieser 
Richtung unternommen, den Reiz mit faradischem Strom zu erzielen. 
Doch scheiterten diese daran, daß lange vor einer Vaguswirkung 
Schmerzempfindung auftritt, die einmal dem Patienten natürlich 
unangenehm ist und dadurch störende Abwehr- und Muskel¬ 
bewegungen hervorruft, dann aber auch reflektorische Vagus¬ 
wirkung auslöst, auf die es einem im vorliegenden Falle nicht an¬ 
kommt. Ob eine Reizung mit Strömen von besonders hoher Fre¬ 
quenz oder vielleicht mit sinusoidalen Strömen doch noch auf 
diesem Wege zum Ziele führt, muß weiteren Versuchen Vorbehalten 
bleiben. 

Bei dem, der sich häufiger mit dem Vagusdruck beschäftigt, 
stellt sich rasch ein gewisses Gefühl dafür ein, den Druck mit 
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der Fingerkuppe abzustufen und den ausgeübten Druck quantitativ 
abzuscbätzen. Bei vorsichtigem Verfahren lassen sich daher un¬ 
angenehme Zwischenfälle durch zu starke Vaguswirkung vermeiden, 
namentlich, wenn man von gleichzeitigem Druck auf beide Vagi 
absieht. So habe ich bei vielleicht 800 Druckversuchen nie unan¬ 
genehme Momente erlebt, trotzdem ich absichtliche Herzstillstände 
bis zn 4 1 /* Sekunden erzeugt habe. 

Physiologischer Teil. 

Engelmann, Gaskell und andere haben im Tierexperiment 
zu zeigen vermocht, daß sich der Einfluß der Vagusreizung auf die 
Herztätigkeit aus verschiedenen Komponenten zusammensetzt, und 
zwar aus einer Wirkung auf die Frequenz des Herzrhythmus 
(Reizbildung), auf die Reizleitung auf die Reizbarkeit 
des Herzmuskels und schließlich auf die Kraft der einzelnen 
Herzkontraktion. Alle diese Wirkungen machen sich im Sinne 
einer Hemmung bemerkbar. Man spricht daher von einem nega¬ 
tiv ehronotropen, dromotropen, bathmotropen undinotropen 
Effekt der Vagusreizung. 

Die Frage, ob der Vagus flir diese verschiedenen Wirkungen 
je besondere Fasern enthält, oder ob die Verschiedenheit der Wir¬ 
kung dadurch bedingt ist, daß die Vagusfasern an voneinander ge¬ 
trennten im Herzen selbst gelegenen Endapparaten angreifen, 
harrt noch der endgültigen experimentellen Lösung. Bekanntlich 
hat auch Reizung der Nervi accelerantes Einfluß auf Frequenz, 
Reizbarkeit und Kraft des Herzens, und zwar in der Vaguswirkung 
entgegengesetztem, positivem Sinne. Die komplizierten Verhält¬ 
nisse der Vagus- und Acceleranswirkung auf das Herz würden 
nun relativ leicht verständlich, wenn man sie einmal auffassen 
könnte als fordernden (Accelerans) das andere Mal als hemmenden 
(Vagus) Einfluß auf die gleichen im Herzen selbst gelegenen Ge¬ 
bilde, die der Regulierung der genannten Faktoren dienen. 

Für die Verhältnisse des Experimentes, und besonders des¬ 
jenigen am Menschen ist folgendes von Wichtigkeit: Häufig ver¬ 
laufen in der anatomischen Bahn des Vagus auch Acceleransfasern, 
und wir haben daher damit zu rechnen, daß mit einer Reizung, 
die den Vagus treffen soll, auch Acceleransfasern mit gereizt 
werden. Dies um so mehr, als wir mit der mechanischen Reizung 
durch Druck auf den Halsstamm des Vagus nur ein recht grobes 
Verfahren einschlagen, bei dem sehr wohl der Halssympathicus 
oder seine Ganglien in Mitleidenschaft gezogen werden können. 
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Ferner ist an die aus dem Tierexperiment bekannte Tatsache zu 
erinnern, daß sich der Einfluß von Vagus und Accelerans bei 
gleichzeitiger ßeizung nicht etwa einfach aufhebt, sondern daß 
wir in diesem Falle zunächst die Vaguswirkung in Erscheinung 
treten sehen, und erst nach Abklingen dieser den Acceleranseffekt 
als sog. Nachwirkung. 

Während sich sowohl im Tierexperiment wie beim Vagusdruck¬ 
versuch am Menschen chrono- und dromotrope Wirkung der Vagus¬ 
reizung relativ einfach beobachten und voneinander unterscheiden 
lassen, stößt die Beurteilung des Effektes auf Kontraktionsgröße 
und Reizbarkeit des Herzmuskels auf große Schwierigkeiten. Schon 
die im Tierexperiment gewonnenen Resultate, bei denen Volum- 
und Druckschwankungen, sowie Verkiirzungskurven ja direkt re¬ 
gistriert werden bönnen, fanden durch verschiedene Beobachter 
voneinander abweichende Deutung. So nehmen manche Autoren 
an, daß eine Herabsetzung der Reizbarkeit durch eine stark negativ 
inotrope Wirkung vorgetäuscht werden kann. Wenn die Abnahme 
der Kontraktionsgröße bis zur Unsichtbarkeit der systolischen Zu¬ 
sammenziehung gediehen ist, kann der Reiz den Herzmuskel in der 
refraktären Phase treffen und unwirksam bleiben. In diesem Falle 
wäre natürlich nicht primärer Mangel an Reizbarkeit Schuld am 
Ausbleiben einer Kontraktion. Und umgekehrt kann Herabsetzung 
der Reizbarkeit vermindertes Kontraktionsvermögen Vortäuschen. 
Eine Beurteilung dieser beiden Qualitäten des Herzmuskels beim 
Menschen ist natürlich noch viel schwieriger, zum Teil überhaupt 
ganz unmöglich. Eine Methode, die Kontraktionsgröße direkt zu. 
beurteilen, gibt es bisher noch nicht, da uns auch der Aktions¬ 
strom über die absolute Größe der Systole nichts aussagt, und be¬ 
züglich der Reizbarkeit des Herzmuskels stehen uns auch nur 
schwer verwertbare Kriterien zur Verfügung. Für verminderte 
Reizbarkeit überhaupt keine, für gesteigerte nur das event. Auf¬ 
treten von Extrasystolen oder, der Begriff weitergefaßt, von hetero- 
topen Schlägen. Aber auch hier werden wir der Schwierigkeit 
begegnen, Änderungen der Reizbarkeit von solchen der Reizleitung 
auseinanderzuhalten, wie denn einige Autoren Reizbarkeit und 
Reizleitung überhaupt nur als eine einzige dem Herzmuskel eigene 
Fähigkeit auffassen. Für eingehende Erörterungen hierüber wird 
sich später Gelegenheit bieten. Vorher hat eine Zusammenstellung 
der Resultate aller Druckversuche zu folgen. 

Die zu besprechenden Ergebnisse stützen sich auf 405 einzelne 
Druckversuche an 79 verschiedenen Patienten, 232 mal am rechten 
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und 173 mal am linken Vagus ausgeführt. Da sowohl im physio¬ 
logischen, wie im klinischen, anatomischen und pharmakologischen 
Teile auf die Befunde der elektrokardiographischen Registrierung 
und die klinischen zu dem Fall gehörigen Daten zurückzugreifen 
sein wird, habe ich es für das einfachste erachtet, am Schlüsse der 
Arbeit sämtliche Krankengeschichten der Reihe nach zum Abdruck 
zu bringen und bei jedem Falle die Beschreibung der wichtigen 
Abschnitte des EKG anzuschließen. Auf diese Weise können im 
Text Wiederholungen vermieden werden. Es genügt dann, auf den 
betreffenden Fall (Nr. des Patienten, Datum der EKG, event. Re¬ 
produktion des EKG auf den zugehörigen Tafeln) zu verweisen. 
Eine Übersicht über den Ausfall aller Druckversuche und Angaben 
über andere wichtige Faktoren (negative T-Zacke, Digitalismedi¬ 
kation, Ausgang in den Tod usw.) gibt die Tabelle S. 80—82. 

Zunächst soll der Frage näher getreten werden, ob die Ver¬ 
suche einen Unterschied in der Wirkung des rechten und linken 
Vagus auf die einzelnen Komponenten der Hemmungswirkung aufs 
Herz ergeben haben. Soweit schon Beobachtungen hierüber von 
einzelnen Untersuchern vorliegen (Rihl(21), Ritchie(22), Ken- 
Kurü(15), von Hoesslin (12)) führten diese zu der Anschauung, 
daß ein prinzipieller Unterschied nicht nachzuweisen sei, höchstens 
findet sich die Angabe, der linke Vagus reagiere weniger auf 
Druckreiz als der rechte. Damit stimmen die Resultate der Tier¬ 
experimente von Rothberger und Winterberg (23—25), 
Coh n (2) u. A. nicht überein, und auch die Ergebnisse meiner Ver¬ 
suche führen, wie sich zeigen wird, zu anderer Anschauung. 

An 54 Patienten wurde der Druckversuch auf beiden Seiten 
angestellt, davon zeigte sich bei 15 weder bei Druck rechts noch 
links ein Effekt. 

Von 12 Fällen, bei denen der Druckeffekt rein chronotroper 
Art war, reagierten auf Druck 

rechts und links gleich 2 Fälle (2 und 50), 

rechts deutlich stärker 2 Fälle (5 und 9), 

nur rechts 8 Fälle (6, 24, 25, 36,44,53,56, 77). 

In 11 weiteren Fällen, wo neben dromotropen oder Hetero- 
topie fördernder Wirkung chronotrope auftrat, kam diese zum 
Vorschein 

gleich stark rechts und links in 5 Fällen (8, 45, 51, 57, 66), 
rechts stärker in 1 Falle (64), 

nur rechts in 4 Fällen (7, 43, 62, 75), 

nur links (bei A-V-Rhythmus) in 1 P’alle (65). 
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Von im ganzen also 23 Fällen ergibt sich bei 15 
eine stärkere Wirkung des rechten Vagus auf die 
chronotrope Komponente, davon 12mal alleinige, 3mal über¬ 
wiegende Wirksamkeit. 

In 15 Fällen dromotroper Wirkung war diese zu erzielen 
rechts und links gleich stark in 7 Fällen (4, 18, 42, 61, 63, 

64, 78, vgl. Fig. 1, 3, 4 u. 5, 
Taf. III/IV), 

rechts stärker in 1 Falle (40), 

links stärker in 4 Fällen (38, 59; 60, 66), 

nur links in 3 Fällen (21, 27, 57, vgl 

Fig. 2 Taf. III/IV). 

Unter diesen 15 Fällen ergibt sich demnach 7mal gleich 
starke Wirkung rechts und links, 7 mal stärkere links, nnr 1 mal 
stärkere rechts, also ein Überwiegen des linken Vagus 
auf die dromotrope Komponente, welches noch deutlicher 
wird, wenn man nur die Fälle rein dromotroper Wirkung betrachtet 
Unter diesen war der Effekt 3 mal nur links, 1 mal links viel deut¬ 
licher, 4 mal rechts und links gleich stark zu erzielen. 

Bei 18 Fällen, in denen sich der Druckeffekt durch Förderung 
der Heterotopie äußerte, trat er in Erscheinung 

rechts und links gleich stark 5 mal (Fall 4, 45, 51, 63, 64), 
nur rechts 8 mal (Fall 7, 14, 22, 28, 40, 43, 

62,76, vgl. Fig. 9 Taf. V/VI), 
nur links 3 mal (Fall 8, 65, 75), 

links stärker 2 mal (Fall 59, 66). 

Über dieses scheinbar regellose Verhalten wird später noch 
manches Interessante zu sagen sein. 

Bezüglich des deutlichen Überwiegens der Wirkung des 
rechten Vagus auf chronotrope und des linken auf dromo¬ 
trope Komponente der Hemmung ist zu bemerken, daß sich die 
aus den vorliegenden Versuchen auch für den Menschen erwiesene 
Tatsache völlig mit den am Tier gefundenen deckt. Sowohl ana¬ 
tomisch ist für das Frosch- und Schildkrötenherz (Gaskeil(7), 
F. B. Hofmann (11)) wie auch experimentell für das Warmblüter¬ 
herz (Rothberger und Winterberg(23—25)) nachgewiesen, 
daß der rechte Vagus in der Hauptsache sich in der Gegend des 
Sinus venosus und des rechten Vorhofes im Herzfleisch verzweigt, 
während der linke mehr zur Vorhof-Kammergrenze und in die 
Kammerscheidewand seine Verzweigungen sendet. 

Da nun im Sinus und Vorhof-Cavawinkel diejenigen anatomi- 
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sehen Gebilde za suchen sind, in denen die normale Reizbildung er¬ 
folgt, an der Atrio-Ventrikulargrenze und dem Septum aber das 
Leitungsbundei verläuft, erklärt sich aus anatomischen Beziehungen 
die Tatsache, daß der rechte Vagus mehr das evidenteste Kri¬ 
terium der Reizbildung, also die Herzfrequenz, der linke aber 
mehr die Reizleitung beeinflußt. Daß anatomische Variationen 
nicht nur zwischen verschiedenen Tierarten, sondern auch bei ver¬ 
schiedenen Individuen der gleichen Spezies Vorkommen, wird von 
allen Untersuchern immer wieder betont und wir dürfen uns daher 
nicht wandern, daß die seitenspeziflsche Wirkung nicht ausnahms¬ 
los zutage tritt. 

Auch bezüglich der Acceleransreizung haben Rothberger 
und Winterberg Seitenunterschiede nachweisen können, auf die 
noch zurückzukommen sein wird. 

Vielleicht noch bemerkenswerter wie die nun auch am Menschen 
bestätigte Differenz in der Wirksamkeit des rechten und linken 
Vagus, sind die den vorliegenden EKGen zu entnehmenden Be¬ 
funde, welche sich auf Formveränderungen beziehen, die das 
EKG während der Vagusreizung erleidet, und die ebenfalls eine 
Ergänzung zu dem darstellen, was wir aus dem Tierexperiment 
her kennen. Ohne die Kenntnis der experimentellen Untersuchungen 
von Rothberger und Winterberg (1. c.), Hering (8) u. A. 
auf diesem Gebiete wären manche der mir jetzt relativ einfach 
erscheinenden Deutungen wohl überhaupt noch nicht möglich 
gewesen. 

Schon Einthoven(4) hat übrigens die grundlegenden Tat¬ 
sachen, die sich auf die Änderungen des EKG bei Vagusreizung 
beziehen, experimentell nachgewiesen: Verkleinerung der P-, Zu¬ 
nahme der R- und Abnahme oder Negativwerden der T-Zacke. 

Unterzieht man das vorliegende EKG-Material einer Sichtung 
in dieser Hinsicht, so ergibt sich, daß in den 79 untersuchten Fällen 
bei 29 (4, 6, 7, 8, 9, 14, 22, 28, 30, 37, 39, 40, 43, 45, 51, 54, 56, 
57, 59, 62, 63, 64, 65, 66, 68, 70, 71, 75, 76) während des Vagus¬ 
druckversuches eine Änderung der Form des EKG aufgetreten ist. 

Im einzelnen betrifft diese Änderung die 
P-Zacke 13 mal: 

Verkleinerung 2 mal (Fall 39, 56), 

Verbreiterung 1 mal (Fall 64), 

Verschwinden 8 mal (Fall 5, 8, 9, 30, 45, 51, 57, 75), 
Negativwerden 2 mal (Fall 43, 70) 

(vgl. Fig. 6 u. 7, Taf. IH/IV). 
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T-Zacke 2 mal, davon lmal verkleinert (Fall 5), lmal vergrößert 
(Fall 56), doch könnte es sich in diesen Fällen um eine sekundäre 
Veränderung handeln. Bei der gleichzeitig bestehenden Verlang¬ 
samung der Schlagfolge kann die Fällung des Ventrikels eine 
Änderung erfahren haben, ein Faktor, der ebenfalls auf die Höhe 
der T-Zacke Einfluß hat (Weitz(33)). 

An der R-Zacke kamen nennenswerte Veränderungen, hoch¬ 
gradiger, als daß sie nicht mit veränderter Füllung des Ventrikels 
oder Zufälligkeiten der Respirationsphase erklärt werden könnten, 
nicht zur Beobachtung. 

Sehr bemerkenswert sind dagegen andere auffällige Modifika¬ 
tionen des EKG unter dem Einfluß der Vagusreizung, die ich piit 
dem allgemeinen Begriffe des Auftretens atypischer Schläge 
bezeichnen möchte, und über die nun eingehend zu berichten 
sein wird. 

Bei 24 der untersuchten Patienten — also in beinahe einem 
Drittel der Fälle — hat sich während des Vagusdruckversuches 
eine derartige Erscheinung gezeigt, dabei handelte es sich 
lmal um Vorhof-Extrasystolen (Fall 37), 

6 mal „ Ventrikel-Extrasystolen (R- oder L-Typus) (Fall 4, 14, 
51, 54, 63, 76; vgl. Fig. 8, 9 u. 10, Taf. III/VI), 

1 mal „ kontinuierliche Bigeminie (Fall 7) (vgl. Fig. 12, Taf. V/VI), 
11 mal „ Schläge, ausgehend von der A-V-Grenze (einzeln und 

reihenweise) (Fall 8, 22, 28, 30, 40, 59, 62, 64, 66, 
70, 75) (vgl. Fig. 15, 14 b, 13, Taf. V/VI), 

5 mal „ Wechsel der Reizursprungsstelle, 

2 mal innerhalb des Vorhofs (Fall 43, 45), 

2 mal innerhalb des A-V-Knotens, bei schon bestehender A-V- 
Automatie (Fall 65 u. 71) (vgl. Fig. 11, Taf. V/VI), 
lmal vom A-V-Knoten zum Sinus zurück (Fall 68). 

Di& Erklärung dieser Verhältnisse wird sich wesentlich ein¬ 
facher gestalten, wenn ich die Ergebnisse analoger Tierversuche 
voranschicke. Hering (9), Ganter und Zahn (6), Meek und 
Eyster(19) sowie Rothberger und Winterberg (1. c.) haben 
gezeigt, daß Ausschaltung der normalen Stelle der Reizbildung, 
also des Sinusknotens, zur Folge hat, daß tiefer gelegene Zentren 
im Herzen die Reizproduktion übernehmen. Als solches kommt in 
erster Linie der A-V-Knoten (sekundäres Zentrum) in Betracht, 
weil ihm, als spezifischem Gewebe, in besonderem Maße die Fähig¬ 
keit der automatischen Reizerzeugung innewohnt. Aber auch jede 
andere Stelle des Reizleitungssystems (His’sches Bündel) und der 
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Herzmuskulatnr überhaupt (tertiäre Zentren), ist imstande, die 
Reizbildung zu übernehmen, wie denn ja die Fähigkeit der Auto¬ 
matic ein Charakteristikum der Herzmuskulatur ist. Nach Hering 
bezeichnet man solche an abnormer Stelle entstehenden Kontrak¬ 
tionen als „heterotrope“ im Gegensatz zu den „nomotopen“ im 
Sinus entspringenden. 

Die Ausschaltung des Sinusknotens kann erreicht werden, ent¬ 
weder auf mechanischem Wege (Verschorfung) oder auf thermischem 
(Abkühlung) oder auf chemischem resp. pharmakologischem (Atropin, 
Curare) oder aber, was für die vorliegenden Untersuchungen das 
wichtigste ist, durch Vagusreizung. Besonders Reizung des 
rechten beeinflußt stark hemmend die Reizproduktion im Sinus¬ 
knoten, was durch seine schon erwähnte engere anatomische Be¬ 
ziehung verständlich ist. Wird auf eine der genannten Weisen 
die Tätigkeit des Sinus abgeschwächt oder ganz unterdrückt, so 
springt eben ein tiefer gelegener „Schrittmacher“ ein. Die Über¬ 
nahme der Führung kann plötzlich erfolgen oder allmählich. Ja 
es kann sogar Vorkommen, daß eine zeitlang zwei Zentren Reize 
produzieren. Hat das sekundäre Zentrum die Reizerzeugung über¬ 
nommen, so kann auch in ihm die Produktion der Reize weiter 
herabgedrückt werden, bis event. ein drittes Zentrum die Führung 
an sich reißt. Besonders bemerkenswert ist nun, daß Accelerans- 
reizung ihrerseits die Automatie des vom betreffenden Accelerans 
versorgten Gebietes steigert. Hier ist nachzutragen, daß sich die 
Nervi accelerantes bezüglich der Seitenverteilung ebenso ver¬ 
halten wie die Vagi, daß also der rechte vorwiegend das Sinus - 
gebiet, der linke die A-V-Grenze und Gegend abwärts 
davon versorgt. Hat nun z. B. Acceleransreizung links dazu ge¬ 
führt, daß der A-V-Knoten dominierendes Zentrum geworden ist, 
so kann Acceleransreizung der rechten Seite dem Sinus wieder zur 
Übernahme der Führung verhelfen. Eine andere interessante Kom¬ 
bination ist folgende: Hat Acceleransreizung links allein noch nicht 
zur Folge, daß A-V-Automatie erwacht, so kann hinzugefügte Ab¬ 
kühlung des Sinus (Rothberger und Winterberg) oder Steige¬ 
rung des Vagustonus durch Morphin sowie durch faradische oder 
dyspnoische Erregung (Ken-Kur6(15)) den Eintritt der A-V- 
Automatie hervorrufen. In etwa 30 °/ 0 der Versuche vermag Acce¬ 
leransreizung links im Tierversuch allein A-V-Automatie zu er¬ 
zeugen (Rothberger und Winterberg). Wenn sich im Ex¬ 
periment diese Resultate nicht immer mit absoluter Regelmäßig¬ 
keit ergeben, so erklärt sich dies daraus, daß eine anatomische 
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Trennung der Vagus- von den Acceleransfasern ungeheuer schwer 
oder unmöglich sein kann. Daß im Vagus auch Acceleransfasern 
verlaufen, wurde bereits betont, und ebenso, daß die Spezifität der 
Seite keine strenge ist. Wenn wir darum die Verhältnisse auf 
Versuche am Menschen übertragen, dürfen wir noch weniger er¬ 
warten, daß die Resultate absolute Konstanz aufweisen. Der per¬ 
kutane Druckreiz ist im Vergleich zur anatomischen Präparation 
und faradischen Reizung ein unendlich gröberes Verfahren! 

Man darf es daher vielleicht geradezu als verblüffend bezeichnen, 
wenn wir sehen, wie ausgezeichnet die Versuchsergebnisse am 
Menschen zu den eben kurz skizzierten am Tier gemachten Beob¬ 
achtungen stimmen: 

21 mal hat Vagusdruck das Auftreten von Schlägen sinus- 
abwärts gelegenen, also „heterotopen“ Ursprungs begünstigt. 
3 mal wurde eine andere Stelle im Vorhof Ausgangspunkt der Kon¬ 
traktion, 11 mal der A-V-Knoten, 7 mal andere Stellen im Ventrikel 
außerhalb des A-V-Knotens; dazu trat 2 mal Wechsel der Ursprungs¬ 
stelle innerhalb des A-V-Knotens ein. 1 mal kehrte die Ursprungs¬ 
stelle von abnormer Lage im A-V-Knoten zum Sinus zurück. 

Betrachten wir nun gar die Beziehung der gereizten Seite 
zum Effekt, so ist die Analogie mit dem Tierexperiment noch auf¬ 
fallender. 

15mal bewirkte Druck rechts heterotope Schläge. Davon 
lmal Wechsel innerhalb des Vorhofes (Fall 45), 6 mal Vorhofs¬ 
oder Ventrikel-Extrasystolen (Fall 4, 37, 51, 54, 63, 76), 8 mal 
Schläge atrio-ventrikulären Ursprungs (Fall 7, 28, 30, 40, 62, 64, 
70, 71). 

4mal hatte Druck rechts und links Effekt, wobei 3mal 
ventrikuläre Extrasystolen, lmal A-V-Schläge die Folge waren 
(Fall 4, 51, 63, 64). 

5mal zeigte der linke Vagus stärkeren Effekt wie der rechte, 
dabei war der Druck 3 mal allein, 2 mal relativ stärker, wirksam 
(Fall 8, 59, 65, 66, 75). 

In zwei von diesen Fällen kam es zu ganzen Reihen auto¬ 
matischer Schläge, also zu richtigem temporärem Block (Fall 59 
und 66) (vgl. Fig. 15, Taf. V/Vl). Im dritten Falle (65) handelte es 
sich um Wechsel der Ursprungsstelle innerhalb des A-V-Knotens 
selber, also in einem Gebiete, das vorwiegend vom linken Vagus 
beherrscht wird. Im vierten (75) traten die A-V-Schläge sehr 
spät, als N a c h w i r k u’n g, auf. Im fünften (8) schließlich, bewirkte 
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Druck rechts Stillstand von 4*/ 6 Sekunden, ohne daß Automatie 
erwacht wäre, Druck links, einzelne A-V-Schläge. 

Wenn ich mich zunächst der Besprechung des an vierter Stelle 
genannten Falles 75 znwende, so geschieht es, weil er einer der¬ 
jenigen ist, die mir zuerst die Analogie der Erscheinungen mit 
denen des Tierexperiments überzeugend nahelegten. Bei ihm ent¬ 
wickelten sich die automatischen Schläge sehr spät nach Einsetzen 
des Druckes, so daß sie ohne weiteres als „Nachwirkung“ impo¬ 
nieren mußten. Und außerdem zeigten sie sich nur bei Druck 
auf den linken Nervenstamm am Halse, der ja, wie nun schon 
öfters erwähnt, neben den hemmenden Fasern auch fördernde, 
und gerade solche für den A-V-Knoten enthält. 

Außer in diesem Falle 75 konnte ich in 5 weiteren (7, 30, 51, 
62, 64), also im ganzen 6mal beobachten, daß die heterotopen 
Schläge erst beim Nachlassen des Vagusdruckes in Er¬ 
scheinung traten, und ich glaube nicht fehl zu gehen in der An¬ 
nahme, daß es sich hierbei eben um den Ausdruck der Mitreizung 
des Accelerans handelt, um die sogenannte Nachwirkung, auf 
deren Bedeutung für die vorliegenden Erörterungen ich eingangs 
bereits hingewiesen habe. Besonders schön zeigen EKG 10, 12 
u. 14 b, Taf. V/VI das Eintreten der A-V-Schläge nach Schluß der 
Vagusreizung (Fall 7,51, 62). Auch Fall 30 u.75 (EKG 13, Taf. V/VI) 
sind typisch. In ihrer Weise ebenfalls charakteristisch ist die Nach¬ 
wirkung bei Fall 7, wo einzelne, sofort bei Druck auftretende Es, 
beim Nachlassen in eine kontinuierliche Bigeminie von 30 Schlägen 
übergehen (EKG 12, Taf. V/VI). 

Im Atropin hätten wir ein Mittel, zu unterscheiden, was im 
einzelnen, gerade vorliegenden Falle Vagus- und was Accelerans- 
wirkung war. Nach Atropinisierung müßten die auf Vaguswirkung 
beruhenden Erscheinungen ausbleiben, die Acceleranskomponente 
womöglich deutlicher werden. Zur Zeit, als ich die Druckversuche 
anstellte, habe ich gerade diesen Fragen weniger Gewicht beige¬ 
messen und mehr auf klinische Gesichtspunkte geachtet. Zurzeit 
verbieten mir äußere Verhältnisse die Fortsetzung der Versuche. 
Nach dem Kriege wird sich aber wohl Gelegenheit bieten, den Zu¬ 
sammenhängen weiter nachzugehen. 

Soviel glaube ich schon jetzt den vorliegenden Versuchen ent¬ 
nehmen zu dürfen, daß es auch beim Menschen Verhältnisse gibt, 
in denen ganz analog dem Tierversuche Vagusreizung den Effekt 
hat, die Suprematie des Sinusknotens herabzudrücken, 
so daß tiefer gelegenen Zentren zur Erzeugung automatischer 
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Schläge Gelegenheit geboten ist. Einfacher ausgedrückt kann man 
sagen, daß die Zentren zweiter und dritter Ordnung nur auf die 
Gelegenheit warten, von ihrer Automatie Gebrauch machen zu 
können. Legt Vagusreiz dem Sinus bezüglich der Reizerzeagung 
Zügel an, so ist eben der Moment für tiefere Zentren da, ihrer¬ 
seits in den Vordergrund zu treten. Den gleichen Effekt hat eine 
Unterbrechung des normalen Konnexes zwischen Zentrum I und II, 
die ebenfalls durch Vagusreiz, diesmal infolge dromotroper Wir¬ 
kung, eintreten kann. Häufig dürften beide Faktoren Zusammen¬ 
treffen. 

Aber auch direkter Ansporn der unteren Zentren 
kann sie veranlassen, den Vortritt zu nehmen. Ein solcher An¬ 
sporn kann ihnen durch Acceleransreiz zuteil werden, 
andererseits durch gewisse Medikamente, worüber im pharmako¬ 
logischen Teile zu sprechen sein wird. Trifft nun Retarda- 
tion im Sinus mit Antrieb im A-V-Knoten zusammen, 
so ist letzterer in der glücklichsten Lage, seine 
Automatie auszunutzen. 

Beim Vagusdruckversuch am Menschen haben wir mit dieser 
Kombination wahrscheinlich relativ häufig zu rechnen. 

Die zufällige anatomische Mischung von hemmenden und 
fördernden Fasern im Vagusstamm, und die summarische Art, 
diesen Nervenstamm durch perkutanen Druck am Halse zu reizen, 
machen es allerdings vorläufig unmöglich, mit Sicherheit zu sagen, 
ob die einzelnen beim Vagusdruckversuch auftretenden Erschei¬ 
nungen im gerade vorliegenden Falle dem negativen oder dem posi¬ 
tiven Nerveneinfluß auf das Herz ihre Entstehung verdanken. Aber 
soviel scheint mir die Betrachtung des vorliegenden Materials an 
EKGen sicher zu ergeben, daß wir den Ausfall des Versuches nicht 
als reine Vaguswirkung ansprechen dürfen, sondern den gleich¬ 
zeitigen Reiz auf die Steigerung der dem Herzmuskel spezi¬ 
fischen Fähigkeiten mit berücksichtigen müssen. 

Unterzieht man von diesem Gesichtspunkte aus die Fälle, in 
denen es zum Auftreten heterotoper Schläge unter Nervendruck 
am Halse kam, nochmals einer Kritik, so wären die oben gemachten 
Andeutungen dahin zu ergänzen: In den 15 Fällen, in denen der 
Druck auf der rechten Seite heterotope Schläge auslöste, kam diese 
Wirkung so zustande, daß die Reizbildung im Sinus herabgeraindert 
wurde. Die zu erwartende Folge, Einspringen der Automatie 
anderer Stellen, tritt eben in den heterotopen Schlägen deutlich zu¬ 
tage. Daß dabei 10 mal die neue Ursprungsstelle im Vorhof oder 
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A-V-Knoten also in sekundären Zentren, und nur 5mal an be¬ 
liebigen Stellen im Ventrikel, also in tertiären Zentren liegt, stimmt 
mit der oben angeführten Reihenfolge der Valenz der verschiedenen 
Herzabschnitte ja vorzüglich überein. 

Im Falle 37 tritt als erste eine Vorhofs-Es auf, dann 3 Ven- 
trikel-Es. Man darf sich also vielleicht vorstellen, daß zunächst 
eine dem Sinus nahe Stelle einsprang, und erst als auch auf diese 
sich Vagusvdrkung erstreckte, weiter abwärts im Ventrikel ge¬ 
legene Stellen. 

Im Falle 51 kamen die Es manchmal so spät, daß Nachwirkung, 
also Förderung der Automatie durch Acceleranswirkung ange¬ 
nommen werden darf (EKG 10 Taf. V/VI). 

Die Eigentümlichkeit des Falles 7 wurde schon kurz erwähnt. 
An dieser Stelle sei nochmals darauf hingewiesen, daß zwar sofort 
bei Druckbeginn einzelne Es atrioventrikulären Ursprungs auf- 
treten, daß aber bei Drucknachlaß diese übergehen in eine kon¬ 
tinuierliche Bigeminie, also den höheren Grad der abnormen 
Reizerzeugung, und ich glaube, daß die Annahme durchaus gerecht¬ 
fertigt ist, daß diese Steigerung unter dem fördernden Einfluß der 
AcceieransnachWirkung zustande kam. 

Im Fall 30 erscheinen die A-V-Schläge ebenfalls erst nach 
Drucknachlaß, auch hier glaube ich an Acceleransbeteiligung. 

Im Fall 62 ist außerordentlich deutlich erst nach dem Druck 
das Auftreten einer ganzen Reihe heterotoper A-V-Schläge zu be¬ 
obachten. Also Accelerans! (EKG 14 b Taf. V/VI). 

Im Fall 64 macht sich die Alteration der Sinusgegend unter 
Vagusdruck nebenbei durch Breiterwerden und Zweigipfligkeit 
der P-Zacke bemerkbar (vgl. Mitteilung I (32)). 

Bei den Fällen, in denen eine stärkere Wirksamkeit 
des linksseitigen Druckes hervortrat, kam es, wie schon er¬ 
wähnt, zweimal zu richtigem temporärem Block. Der überwiegende 
Effekt des linken Vagus auf die Reizleitung vom Vorhof zum Ven¬ 
trikel wurde schon mehrfach betont, es ist also von vornherein 
zu erwarten, daß Unterbrechung der Leitung leichter auf dem 
Wege des linken Vagus zu erzielen ist. Nach dem oben Gesagten 
ist aber auch folgendes zu beachten: Im linken Halsstamm reizen 
wir beim Druck die zur A-V-Grenze und zum Ventrikel ziehenden 
Acceleransfasern mit, steigern also neben der Blockierung die 
Automatie des Ventrikels direkt. 

Ganz entsprechend erzielte man in Fall 59 bei Druck rechts 
Block und 2 automatische Schläge, links aber 5. Und im Fall 66 
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trat noch viel deutlicher hervor, wie bei Druck links nicht nur die 
Blockierung länger anhielt, sondern auch die Ventrikelautomatie 
in ganz eigentümlicher und starker Weise zum Ausdruck kam. Die 
Kurven dieses Falles finden sich bereits in Mitteilung I, Taf. VIII 
bis IX, Fig. 4—10 abgebildet und besprochen. 

Unter den Fällen, wo überhaupt nur der linke Druck Hetero- 
topie erzeugte, ist diese Erscheinung im Fall 65 ohne weiteres 
klar. Es bestand ja schon dauernd A*V-Rbythmus, dessen Altera¬ 
tion durch den linken Nervenstamm nach den anatomischen Be¬ 
ziehungen leichter zu erzielen sein muß. 

Fall 75 fand oben wegen seiner Bedeutung für Accelerans- 
wirkung bereits genügend Würdigung. 

Auch im Falle 8 möchte ich an Acceleranswirkung glauben. 
Rechts war Stillstand von 4% Sek. zu erzielen, ohne daß Auto¬ 
matic weiter unten erwacht wäre. Links (Accelerans!) traten 
ohne starke Frequenzabnahme automatische Schläge auf. 

Hält man zusammen, daß einmal das Erscheinen der Hetero- 
topie relativ häufig (6mal von 24 Fällen = 25°/ 0 ) als Nach¬ 
wirkung, somit in für Acceleranswirkung typischer Weise, auf¬ 
trat, und zum anderen mit der vom Tier her bekannten Spezifität 
der Seite ausnehmend gut übereinstimmt, so hat die hier zum Aus¬ 
druck gebrachte Auffassung, eine kombinierte Wirkung von Vagus 
und Accelerans anzunehmen, m. E. viel für sich. Eine weitere 
Stütze für diese Anschauung wird die Übereinstimmung mit phar¬ 
makologischen Daten bringen, über die in dem diesbezüglichen 
Teile zu berichten sein wird. 

Hier sei nur schon erwähnt, daß die im vorhergehenden be¬ 
sprochenen Resultate ja zum größten Teile an kranken Herzen ge¬ 
wonnen wurden (65 von 79) und daß etwa die Hälfte dieser 
Herzen (32) unter Digitaliseinfluß stand. Dieser macht sich aber 
ganz wie eine Kombination von Vagus- und Acceleransreizung be¬ 
merkbar. Darüber — wie gesagt — später. 

Aus der Literatur ist anzuführen, daß Wenckebach (31), 
Rihl (21), Beiski (1), Ritchie (22), Ken-Kure (16) und 
von Hoesslin(12) das Auftreten automatischer Schläge während 
des Vagusdruckversuches beim Menschen schon beobachtet haben. 
Alle genannten Autoren betonen die Bedeutung des gesteigerten 
Vagustonus für die Erklärung des Zustandekommens. Ken-Kure 
und von Hoesslin haben auch Seitenunterschiede festgestellt. 
Deren prinzipielle Bedeutung und die Möglichkeit der Acce- 
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leranskomponente fanden bisher für die Verhältnisse am 
Menschen noch keine Beachtung. 

Macht man sich die im vorhergehenden auseinandergesetzte 
Anschauung zu eigen, daß beim Auftreten der Heterotopie Vagus- 
nnd Accel er ans Wirkung gleichzeitig oder doch wenigstens in un¬ 
mittelbarem Anschluß aneinander im Spiele sind, so drängt sich 
von neuem die Frage in den Vordergrund, wie man sich den ver¬ 
schiedenen Einfluß auf Reizbildung, Reizbarkeit und Reiz¬ 
leitung vorstellen soll. Ist jeder der genannten Faktoren eine 
von den anderen prinzipiell verschiedene spezifische Eigenschaft 
des Herzmuskels, oder macht sich die Spezifität nur je nach der 
anatomischen Lage des morphologischen Gebildes, dem sie inne¬ 
wohnt, einmal im Sinne einer Bildung, das andere Mal im Sinne 
einer Leitung des Reizes geltend? Um zunächst die letztere 
Möglichkeit ins Ange zu fassen, so wären Reizbarkeit und Reiz¬ 
leitung ja relativ leicht als auf ein und demselben Prozeß be¬ 
ruhend anzusehen. Wenn das histologische Gewebe, dem entlang 
sich der Reiz fortpflanzen soll, auf geringeren Reiz anspricht, so 
ist eben auch bessere Reizleitung vorhanden, und umgekehrt. Reiz¬ 
barkeit und Reizleitung müßten sich dann allerdings an derselben 
Stelle immer im gleichen Sinne verändern. 

Damit steht scheinbar im Widerspruch, daß z. B. im His’schen 
Bündel einerseits die Leitung unter Nervendruck aufgehoben, 
andererseits die Automatie gesteigert wird, wie es tatsächlich in 
vielen der vorliegenden Versuche der Fall gewesen ist. Hierbei 
ist aber zu berücksichtigen, daß ja die „Automatie“ durchaus nicht 
mit dem Begriff gesteigerter Reizbarkeit erschöpft ist, sondern An¬ 
häufung reizbaren Materials, Bildung innerer Reize und andere 
Faktoren, von denen wir vielleicht noch gar nichts wissen, in sich 
faßt. Diese Summe von Faktoren, die im vorhergehenden der Ein¬ 
fachheit halber mit dem Sammelbegriff „Reizbildung“ bezeichnet 
wurde, muß sich nun aber in der Tat an verschiedenen Stellen des 
Herzens in einander entgegengesetztem Sinne ändern können und 
entgegengesetzt dem Verhalten der Reizleitung. Diese Unterschiede 
wären aber leicht durch anatomische resp. topographische 
Trennung des spezifischen Gewebes zu erklären. Denn theoretisch 
muß es möglich sein, daß eine Stelle im Herzen gerade mehr von 
Hemmungs-, eine räumlich davon getrennte mehr von Förderungs¬ 
nerven beeinflußt wird. 

Schwieriger wäre dagegen die Vorstellung, wie sich bei struk¬ 
tureller Einheit aber funktioneller Differenzierung des spezifischen 
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Gewebes die eine Komponente unter Nerveneinfluß entgegensetzt 
der anderen verändern könnte. Man müßte dann schon annehmen, 
daß Vagus und Accelerans für jede der Komponenten je eigene 
Fasern enthielte. 

Es liegt mir fern, eine Frage, die seit Jahrzehnten Gegen* 
stand der Forschung der namhaftesten Physiologen darstellt, 
auf.Grund der wenigen und noch erweiterungsfähigen Versuche 
am Menschen nach einer Richtung hin entscheiden zu wollen. Ich 
möchte nur sagen, daß es klinisch sehr befriedigend wäre, wenn 
wir die gesamten Erscheinungen auf ein und dieselbe histologische 
Substanz zurückführen könnten, die je nach ihrer topographischen 
Anordnung, und je nach der hemmenden oder fördernden Art des 
Nerveneinflusses, der diese Stelle trifft, sich in diesem oder jenem 
Sinne ändert. Einige, wenn auch nicht beweisende, so doch unter¬ 
stützende Beobachtungen für einen derartigen Sachverhalt hoffe 
ich im klinischen und pharmakologischen Teile noch anführen zu 
können. 


Klinischer Teil. 

Für die klinische Verwertbarkeit des Vagusdruckversuches 
interessiert am meisten die Frage, ob aus dem Ausfall des Ver¬ 
suches brauchbare Schlüsse auf Diagnose und Prognose eines Falles 
geschlossen werden können. Wenckebach (1. c. p. 169) spricht 
sich dahin aus: „ist bei Krankheiten des Zirkulationsapparates der 
Effekt des Vagusdruckversuches bei leisem Druck stark positiv, so 
spricht das sehr für einen schlechten Zustand des Herzmuskels. 
Eine allgemeine, vorsichtige, methodische Nachprüfung an großem 
Materiale wird darüber zu entscheiden haben, ob wir vielleicht im 
Vagusdruckversuch einen für gewisse Fälle wertvollen Indikator 
der Herzkraft, überhaupt des Zustandes des Myokards, sehen 
dürfen. Unsere sonstigen Mittel, den Zustand des Myokards zu 
beurteilen, sind so mangelhaft, daß jede Bereicherung unseres 
Könnens in dieser Materie dankbar zu akzeptieren wäre“. 

Unterziehen wir die vorliegenden 79 Fälle einer Prüfung in 
dieser Richtung, so wäre vor allem festzustellen, wie viele der Herzen 
überhaupt in irgendeiner Weise auf den Druck reagiert haben. 

Es waren dies 54 von 79 Fällen = 68,3 °/ 0 . 

Trennt man die unter den 79 Fällen befindlichen Herzgesunden 
von den Herzkranken, so ergibt sich, daß reagiert haben 
von den 14 Gesunden 5 Fälle = 35,8 °/ 0 
„ 65 Herzkranken 49 „ = 75,4 % 
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Es sei gleich hier vermerkt, daß die Gesunden alle ausschließ¬ 
lich in chronotropem Sinne reagiert haben. 

Weiterhin ließe sich eine Scheidung vornehmen, in leichtere 
und schwerere Fälle von Erkrankung des Herzens. Nimmt man 
zunächst als sicherstes Kriterium für die letztere Kategorie den 
Ausgang der Erkrankung in den Tod, so ist das Resultat, daß 
von 16 Gestorbenen reagierten 13 Fälle = 81,2 °/ 0 . 

Lassen wir als Kriterium schwerer Affektion des Herzens 
deutliche Dekompensationsstörungen (Ödeme, Aszites, Cyanose) 
gelten, so reagierten von Patienten, die unter solchen Bedingungen 
zur Aufnahme kamen, 

19 von 23 Fällen = 82,5 °/ 0 . 

Als Zeichen ernster Herzerkrankung dürfen wir auch die 
Arhythmia perpetua, beruhend auf Vorhofflimmern, ansehen. Es 
reagierten 

12 von 14 derartigen Fällen = 85,7 °/ 0 . 

Bisher wurde nur die Reaktion auf Druck im allgemeinen in 
Betracht gezogen. Es dürfte sich aber empfehlen, auch die ein¬ 
zelnen Komponenten, chrono- und dromotrope und die Förderung 
der Heterotopie, zu berücksichtigen. Es wurde schon erwähnt, 
daß bei Gesunden nur chronotrope Wirkung, nie aber dromotrope 
oder heterotopiefordernde beobachtet wurde. Auf alle 65 Herz¬ 
kranke berechnet, wurde erzielt 

dromotrope Wirkung 21 mal = 32,3 °/ 0 

heterotopiefördernde „ 24 „ = 37 °/ # 

mindestens eine von beiden Wirkungen 37 „ =57 °/ 0 . 

Legen wir wieder als Maßstab schwerer Herzerkrankung die 
obenverwandten Kriterien an, also 1. Ausgang in den Tod, 2. De¬ 
kompensation, 3. Arhythmia perpetua, so finden wir 

dromotr. resp. heter.-fördern. Wirkung 

für 1. 7 mal von 16 = 43,7 °/ 0 „ 8 mal von 16 = 50°/,, 

n 2. 11 „ „ 23 = 47,8°; „ 9 „ „ 23 = 39 •/„ 

„ 3. 11 „ „ 14 = 78,6% „ 4 „ „ 14 = 28,6°;. 

Eine von beiden Wirkungen wurde erzielt sub 

1. 12 mal unter 16 Fällen = 75 °/ 0 

2. 16 „ „ 23 „ =69,6% 

3. 12 „ „ 14 „ =85,7°;. 

Aus Gründen, die noch zu besprechen sein werden, sei noch 
hinzugefügt, wie sich die 3 genannten Kategorien unter gleich- 
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zeitiger Berücksichtigung stattgefundener Digitalisbehandlung 
verhielten. Es reagierten von Digitalisbehandelten 

1. Gestorbenen 10 unter 10 = 100 °/ 0 

2. Dekompensierten 18 „ 19 = 94,7 °/ 0 

3. Arh.perpet-Fällen 8 „ 10 = 80 °/ 0 . 

Lassen wir auch für die Digitalisbehandelten die chronotrope 
Wirkung unberücksichtigt und rechnen nur dromotrope oder hetero- 
topiefördernde, so reagierten sub 

1. 10 von 10 = 100 °/ 0 

2. 15 „ 19= 79 °/ 0 

3. 8 „ 10= 80°/o. 

Soviel geht ohne weiteres aus diesen Zahlen hervor, daß unter 
den erkrankten Herzen ein viel größerer Prozentsatz auf Vagusdruck 
reagiert als unter den gesunden, eine ja längst bekannte Tatsache. 
Nicht bekannt oder wenigstens nicht hervorgehoben worden ist 
dagegen, daß gesunde Herzen, wenn sie reagieren, nur chrono¬ 
trope Reaktion zeigen. Diese fallt gewöhnlich schwach aus, und 
wenn von stark positiver Reaktion im allgemeinen als patho¬ 
logischem Symptom gesprochen wurde, so war damit noch nicht 
genügend präzisiert, ob es sich nur um eine ins Übermäßige ge¬ 
steigerte chronotrope Reaktion handelte oder auch um Beeinflussung 
der übrigen Komponenten. Es würde sich im ersteren Falle nur 
wm quantitative Veränderungen handeln, im zweiten auch um 
qualitative. Augenfälliger wird die Reaktion kranker Herzen, 
wenn man statt quantitativer Unterschiede nur die qualitativen 
in Betracht zieht, also nur den dromotropen und heterotopie- 
fördernden Effekt des Vagusdruckes berücksichtigt. (Es sei hier 
noch einmal hervorgehoben, was im physiologischen Teile schon 
auseinandergesetzt wurde, daß bei diesem „Vagns“druck auch 
der Accelerans gereizt wird und daß nur der Einfachheit halber 
die Bezeichnung Vagusdruck bei behalten wurde. Richtiger wäre 
m. E. von „Druck auf den Halsstamm“ zu sprechen.) 

Während in diesem Sinne gesunde Herzen überhaupt nicht 
ansprechen, reagierten kranke in 53,8 °/ 0 der Fälle in ihrer Ge¬ 
samtheit. Greift man die schweren Fälle heraus, so zeigten diese 
in 76,8 % der Fälle Reaktion, den Durchschnitt der oben als Kri¬ 
terium schwerer Affektion gewählten Kategorien zugrunde gelegt. 
(Ausgang in den Tod 75 %, Dekompensation 69,6 Arhythmia 
perp. 85,7.) Mit anderen Worten, je schwerer das Herz affiziert 
ist, desto größer ist die Wahrscheinlichkeit, daß Druck auf den 
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Halsstamm die Herzaktion pathologisch beeinflußt, worunter dromo- 
troper oder heterotopiefördernder Effekt zu verstehen ist, chrono- 
troper aber nicht mit einbegriffen sein soll. 

Umgekehrt hieße diese Feststellung, daß wir aus einem Druck¬ 
effekt in dromotropem oder heterotopieförderndem Sinne auf einen 
schlechten Zustand des Herzens schließen können. Ich bin mir 
wohl bewußt, daß das vorliegende Material noch nicht groß genug 
ist, um für diesen Satz allgemeine Gültigkeit zu beweisen. Unter ' 
den untersuchten Fällen war allerdings keiner, der im genannten 
Sinne reagiert hätte, ohne sich hinterher als sehr schwer zu er¬ 
weisen. Trotzdem könnten unter einer größeren Zahl noch Fälle 
gefunden werden, die Reaktion zeigen, und nichtsdestoweniger 
eine gestellte schlechte Prognose durch ihren Verlauf Lügen strafen. 
Selbstverständlich darf aus einem negativen Ausfall des Druck¬ 
versuches nicht darauf geschlossen werden, das Herz sei noch 
leistungsfähig. Das geht ja aus den Versagern auch unter den 
ganz schweren, tödlich verlaufenen Fällen klar hervor. 

Wenn ich für den prognostischen Gesichtspunkt die chrono- 
trope Wirkung nicht mit einbezog, so geschah es nicht, weil ich 
etwa der Ansicht wäre, eine exzessive Wirkung chronotroper Art 
sei nicht auch von übler prognostischer Bedeutung. Aber einmal 
ist es schwierig, bei nur quantitativem Unterschied die Grenzen, 
zwischen normal und pathologisch zu ziehen, und ferner haben 
auch unter den hier berücksichtigten Herzen einige starken chrono- 
tropen Effekt gezeigt, ohne sich im übrigen dementsprechend 
minderwertig gezeigt zu haben (Fall 5, 77, 79). 

Ich habe bisher absichtlich immer nur von „schlechtem Zu¬ 
stand* 4 oder „schwerer Affektion“ des Herzens im allgemeinen ge¬ 
sprochen, und einzelne Typen von Herzerkrankungen dabei noch 
nicht unterschieden. Einer Sichtung unter diesem Gesichtspunkte 
wäre nunmehr aber auch Raum zu geben. 

Als erste Gruppe greife ich unkomplizierte Klappenfehler 
heraus, ohne Dekompensationserscheinungen, Blutdrucksteigerung 
oder einem Zeichen von Myokarderkrankung. Unter dieser Ein¬ 
schränkung finden sich nur 5 Fälle (9, 12, 20, 30, 73) unter den 
untersuchten, von denen nur einer = 20 °/ 0 reagierte (Fall 30). 

Als zweite Gruppe wähle ich die Aortitiden (sklerotische 
und luetische), worunter 12 Fälle gehören (7, 8, 15, 28, 35, 43, 45. 
47, 48, 53, 57, 64), hiervon reagierten 7 = 58,3 °/ 0 . 

In eine dritte Gruppe möchte ich alle die Fälle zusammen¬ 
fassen, die eine Steigerung des Blutdruckes aufwiesen, die 
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über 145 mm Hg betrug (Fall 4, 7, 8, 14, 19, 21, 23, 24, 25, 26, 
28, 33,35, 36, 40, 44, 45, 51, 56, 62, 64, 65, 66, 70, 72, 74, 78), zu¬ 
sammen 27 Fälle, von denen 17 = 63 °/ 0 reagierten. 

Als vierte Gruppe schließlich sollen die Fälle angesehen werden, 
bei denen sichere Zeichen schlecht funktionierenden Herz¬ 
muskels vorhanden waren, als welche gelten sollen, Dekompen¬ 
sation ohne nachweisbaren Klappenfehler, oder vor allem Vorhofs- 
Himmern. Hierzu gehören 20 Fälle (1, 2, 4, 18, 19, 21, 25, 27, 29, 
38, 51, 54, 59, 60, 63, 69, 71, 72, 76, 78), es reagierten hiervon 
15 = 75 °/„. 

Eine Übersicht der Fälle in dieser Anordnung läßt erkennen, 
daß z. B. ein Klappenfehler an sich noch nicht die Bedingungen 
zum Zustandekommen einer gesteigerten Druckwirkung schafft (20 °/ 0 ). 
Stärkere Disposition (58 °/o) bringt schon eine Erkrankung der 
Aorta mit sich, wobei zu erörtern sein wird, ob direkt oder auf 
dem Umwege einer sekundären Schädigung des Herzens. In noch 
höherem Maße (63 °/ 0 ) neigen die Fälle mit Hypertonie zu 
positivem Druckausfall. Berücksichtigt man, daß von den vorher¬ 
gehenden Fällen von Aortenerkrankung 50 °/ 0 mit einer Hyper¬ 
tonie einhergehen, so wird es wahrscheinlich, daß es in diesen 
Fällen nicht die primäre Erkrankung der Aorta sondern die Blut¬ 
drucksteigerung oder ihr entsprechende Herzveränderungen sind, 
welche dem gesteigerten Druckeffekt Vorschub leisten. Ganz deut¬ 
lich erhellt dies aus folgendem: Von den 12 Fällen, die oben als 
Aortitiden aufgeführt wurden, zeigten Blutdrucksteigerung Fall 7, 
8, 28, 35, 45, 64. 5 von diesen reagierten positiv, von den 

restierenden 6 nur einer (57). 

Den höchsten Grad positiven Ausfalls (75 °/ 0 ) treffen wir wieder 
an bei den Herzen, die sichere Zeichen eines schlecht funk¬ 
tionierenden Herzmuskels erkennen lassen. Derartige Kriterien 
gibt es nicht viele. Aber die hier gewählten — sichere cardiale 
Dekompensation ohne nachweisbaren Klappenfehler und Flimmern 
der Vorhofsmuskulatur — dürften unanfechtbar sein. 

Ich glaube, daß diese Zahlen schwer für die Annahme ins Ge¬ 
wicht fallen, den pathologischen Ausfall des Druckversuches als 
pathognomonisch für Myokardveränderungen in Anspruch 
zu nehmen. Ehe darauf einzugehen sein wird, welcher Art diese 
Veränderungen sein mögen, wäre zu erörtern, warum auch die 
Hypertonie in so starkem Maße zu positivem Druckausfall prädis¬ 
poniert. Der einfachste Zusammenhang scheint mir der zu sein, 
daß es nicht die Blutdrucksteigerung als solche ist, welche die Vor- 
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bed in gangen schafft, sondern gleichzeitig bestehende Veränderungen 
des Herzens, genauer gesagt, des Herzmuskels. Für die zu erör¬ 
ternde Frage mag ganz dahingestellt bleiben, in welchem ursäch¬ 
lichen Zusammenhänge Blutdrucksteigerung und Herzveränderungen 
stehen. Es genügt, auf die Erfahrungstatsache hinzuweisen, daß 
wir fast immer Blutdrucksteigerung mit Hypertrophie des linken 
Ventrikels vergesellschaftet sehen. Auch dies lehrt die Erfahrung, 
daß ein hypertrophisches Herz schließlich funktionell versagt. 
Nun bedingt die Hypertrophie an sich ebensowenig wie die 
Hypertonie den positiven Ausfall des Vagusdruckversuches. Das 
wird bezüglich der Hypertrophie durch die Fälle kompensierter 
Aorteninsuffizienz oder -Stenose (Fall 9,12, 20, 73) bewiesen. Diese 
zeigten keinen pathologischen Druckeffekt. Nur die hypertrophischen 
Herzen, die auch funktionell minderwertig sind, reagieren abnorm. 
Und ähnlich liegen die Verhältnisse für die Fälle mit Hypertonie. 
Von 12 Fällen mit Blutdrucksteigerung, die zur Zeit der Unter¬ 
suchung keine Zeichen von Insuffizienz oder Myokardsschädigung 
erkennen ließen, (7, 8, 14, 23, 24, 28, 35, 40, 44, 56, 64, 74) reagierten 
nur 6, also 50 %, während der Prozentsatz durchschnittlicher Reak¬ 
tion aller Hypertonien 63 % beträgt. (Von den 6 Fällen mit posi¬ 
tiver Reaktion starben übrigens 2 bald nach der Untersuchung, 
einem geht es sehr schlecht.) Die hypertrophischen Herzen reagieren 
also erst dann positiv, wenn Versagen der Herzkraft eingetreten 
ist oder droht, und ebenso zeigen die Fälle mit Hypertonie nur 
dann gehäufte positive Reaktion, wenn neben der Hypertonie auch 
Zeichen von Herzschädigung vorhanden sind. Dieses gleichförmige 
Verhalten scheint mir zu beweisen, daß es nicht die Hypertonie 
an und für sich, sondern parallelgehende Veränderungen am Herzen 
sind, die pathologischen Druckausfall bedingen. Eine weitere Stütze 
hierfür werden die Ausführungen über die negative T-Zacke mit 
sich bringen. 

Sehr viel schwieriger als die bis jetzt erörterten Fragen, welche 
Herzen und wie diese auf den Vagusdruck reagieren, gestalten 
sich Betrachtungen darüber, auf welche Art man sich die patho¬ 
logische Reaktion erklären soll, resp. auf was für pathologischen 
Veränderungen des Myokards sie beruht. Einige Vorbemerkungen 
mögen zu der Vorstellung hinleiten, die ich bezüglich des Zusammen¬ 
hanges für möglich halte. Es war mir aufgefallen, daß unter den 
Veränderungen, die das EKG unter dem Vagusdruck erlitten hat. 
diejenige der T-Zacke beim Menschen, verglichen mit dem Tier¬ 
experiment, ganz in den Hintergrund tritt. Während ich 13 mal 
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Veränderungen der P-Zacke beobachten konnte, 24 mal gar Auf¬ 
treten heterotoper Schläge, zeigten sich an der T-Zacke nur 2 mal 
Veränderungen (s. physiol. Teil). Dieses Verhältnis erscheint aber 
nicht mehr auffällig, sowie man in Betracht zieht, daß ein überaus 
großer Teil der Herzen schon von vornherein eine Veränderung 
der T-Zacke erkennen ließ, so daß es gar nicht erst des Vagus¬ 
druckes bedurfte, um solche hervorzurufen. 

8 mal war die T-Zacke auffallend niedrig (7, 25, 42, 50. 53, 
61, 62, 74). 

13 mal fehlte sie (1, 4,15, 20, 21, 23, 27, 34, 58, 59, 63, 65, 70). 

21 mal war sie negativ (8, 12, 18, 19, 30, 33, 38, 40, 45, 46, 
51, 56, 66, 68, 69, 71, 72, 73, 75, 76, 78). 

In 42 von 65 Fällen = 64,6 % der Herzerkrankungen wies 
sie demnach eine pathologische Formveränderung auf (pathologisches 
Druckergebnis in 53,8%). Eine andere Gegenüberstellung: Von 
den Fällen mit negativer T-Zacke reagierten 17 auf Druck, 
also 81 %, von denjenigen mit niedriger oder fehlender T-Zacke 
13 = 61,9 °/ 0 (im Durchschnitt 71,4 °/ 0 ). Als Durchschnittswert 
positiven Druckergebnisses bei schwerkranken Herzen hatte sich 
ein Prozentsatz von 76,8 % ergeben. Also ein auffälliger Paralle¬ 
lismus zwischen pathologischer Reaktion auf Vagusdruck und 
abnormer Form der T-Zacke, der sogar so weit geht, daß die 
Fälle mit geringerer Alteration der T-Zacke weniger (62%), die 
mit stärkster häufiger (81 °/ 0 ) abnorm auf den Druck reagieren. 

Mit anderen Worten: Eine fehlende oder negative 
T-Zacke ist von gleicher Bedeutung wie ein patho¬ 
logischer Vagusdruckeffekt. 

Diese Übereinstimmung spricht gleichzeitig für die Richtigkeit der 
Annahme, daß Hypertonie mit einer Schädigung des Herzmuskels ein¬ 
hergeht und daß diese letztere es ist, die den pathologischen Ausfall des 
Vagusdruckversucbes dabei motiviert. In 70 % der Hypertonien findet 
sich eine alterierte T-Zacke. Hoher Blutdruck allein bringt diese Alte¬ 
ration nicht zustande. Also müssen es sekundäre Veränderungen am 
Herzen sein, die eine Modifikation des Aktionsstromes nach sich ziehen. 
Auch hierfür kann ich zahlenmäßige Belege anführen. Wie erwähnt, 
zeigt sich im Durchschnitt bei 70% der Hypertoniefälle eine fehlende 
oder negative T-Zacke. Von den Fällen aber, die eine reine Hyper¬ 
tonie ohne jedes * weitere Zeichen von Herzschädigung aufwiesen, haben 
nur 58 % ein alteriertes T. Also das gleiche Verhältnis wie bei der 
Reaktion auf Vagusdruck. Die Fälle, die nicht Bchon klinisch erkenn¬ 
bare Zeichen von Herzschädigungen zeigen, reagieren seltener patho¬ 
logisch auf Druck (50 gegen 63 % im Druchschnitt) und haben seltener 
eine negative T-Zacke (58 gegen 70 % im Durchschnitt). 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur klinischen Elektrokardiographie. 


63 


Es haben die vorliegenden Versuche hiermit gleichzeitig eine 
neue Stütze für die Annahme ergeben, daß man in der Umkehr 
der T-Zacke ein Zeichen für Schädigung des Herz¬ 
muskels zu erblicken hat. Mit der Deutung, daß die nega¬ 
tive T-Zacke von einer überwiegenden Hypertrophie des rechten 
Ventrikels herrühre (Aug. Hoff mann (10)), lassen sich dagegen 
die Befunde nicht vereinen. Denn nach allem was wir wissen, 
führt die Hypertonie zu vorwiegender Hypertrophie des linken 
Ventrikels, wie sich ja auch für einige der vorliegenden Fälle 
direkt autoptisch hat nachweisen lassen (vgl. pathol.-anat. Teil). 

Bei dem weitgehenden Parallelismus zwischen negativer 
T-Zacke und pathologischem Vagusdruckeifekt als Indikatoren für 
eine Schädigung des Herzmuskels finde ich die Annahme durch¬ 
aus naheliegend, daß beiden die gleiche Ursache zugrunde liegt. 
Es wäre nun sehr zu begrüßen, wenn wir über das Zustande¬ 
kommen der Negativität der T-Zacke etwas sicheres wüßten, und 
dadurch einen Fingerzeig für die Erklärung der beiden parallel 
gehenden Erscheinungen hätten. Aber auch bezüglich der Negati¬ 
vität der T-Zacke sind wir vorläufig noch auf Hypothesen ange¬ 
wiesen. Es liegt nicht im Rahmen dieser Arbeit, auf die An¬ 
sichten der verschiedenen Autoren im einzelnen einzugehen, weil da¬ 
mit zugleich die Frage nach der Deutung des EKG überhaupt 
aufgerollt werden müßte, eine Diskussion, die hier zu weit führen 
würde. Die Auffassung, die — soweit ich mir ein Urteil Zutrauen 
darf — am meisten befriedigt, und die meinen Vorstellungen zu¬ 
grunde gelegt ist, geht dahin, daß das EKG in seiner Form nicht 
durch den Weg bestimmt wird, den die Erregung im Herzen durch¬ 
läuft, sondern durch die relative Dauer der Erregung, in der die 
verschiedenen Herzabschnitte verharren, daß also der Aktions¬ 
strom eine Summationskurve darstellt, die der Resultante aus 
Strömen zwischen vielen Punkten verschiedener Potentialdifferenz 
entspricht. Die wichtigsten Bezirke sind dabei Basis und Spitze. 
Da nun die Negativität an der Basis einsetzt, hier aber auch am 
längsten anhält, sind R und T im normalen Zustande beide nach 
der gleichen Seite (positiv) gerichtet. Im Tierversuch (Frosch) ist 
nun z. B. nachgewiesen, daß die Umkehr der T-Zacke bei Vagus¬ 
reiz darauf beruht, daß die Erregungsdauer an der Basis abnimmt 
(Samoiloff (27)). Den gleichen Effekt hat auch Vergiftung der 
Sinusgegend mit Muskarin. Ganter (5) hat auch am Warmblüter 
zeigen können, daß Erwärmung der Herzbasis zu einer Verkürzung 
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des Kontraktions Vorganges, besonders der Erschlaffung, führt und 
dadnrch zu einem Negativwerden der T-Zacke. 

Ich kann mir nun sehr gut vorstellen, daß eine irgendwie ge¬ 
artete Degeneration der spezifischen Herzmuskelelemente zu der 
gleichen Erscheinung führt. In den gerade an der Basis in großer 
Menge angehäuften Trägern der Reizerzeugung und -leitung könnten, 
wenn sie degeneriert sind, diese Prozesse schneller zum Erlöschen 
kommen als in normalem Zustande. Es könnte auch so sein, daß 
das jeweils angesammelte Material schneller verbraucht ist. Nimmt 
man an, daß mit der Minderwertigkeit der Substanz auch eine 
größere Labilität einhergeht, so wäre dadurch auch die stärkere 
Abhängigkeit vom Nerveneinfluß erklärt. Die Reizschwelle ist 
herabgesetzt, infolgedessen genügt schon schwacher Druck auf den 
Nerven, um am Endapparat übertriebenen Effekt auszulösen. 
Übrigens ist auch am Tier (Katze und Hund) nachgewiesen worden, 
daß die chronotrope Vaguswirkung um so stärker hervortritt, in 
je schlechterem Zustande sich das Herz befindet (Hough(13)). So, 
wie die Reizschwelle für nervöse Impulse herabgesetzt ist, so auch 
für toxische Einwirkungen. Daher die viel stärkere Reaktion 
kranker Herzen auf die Digitaliskörper als die des normalen. 
(Über den Angriffspunkt der Digitalis am spezifischen Gewebe wird 
im pharmakologischen Teile noch zu sprechen sein.) Kombinieren 
sich Nerveneinfluß und Giftwirkung, so fällt die pathologische Re¬ 
aktion noch stärker aus. Daher am digitalisierten kranken Herzen 
ein besonders hoher Prozentsatz pathologischen Druckeffektes. Mit 
Rücksicht auf diesen Punkt hatte ich weiter oben die Zusammen¬ 
stellung der Druckergebnisse an den digitalisierten Herzen (79 % 
bei Dekompensation, 80% bei Arh. perp., 100% bei Gestorbenen) 
gegeben. 

Das degenerierte spezifische Gewebe wäre dann einmal q u a n - 
titativ verändert, indem der Erregungsablauf schneller erfolgte, 
zweitens aber auch qualitativ, indem es auf Reize anspräche, 
auf die es in intaktem Zustande nicht reagiert. Es verhielte sich 
damit analog dem quergestreiften Muskel, der ja ebenfalls quan¬ 
titativ und qualitativ veränderte Reaktion im degenerierten Zu¬ 
stande, nämlich träge Zuckung und Umkehr des Zuckungsgesetzes, 
aufweist, und man könnte geradezu von einer Ent¬ 
artungsreaktion des Herzmuskels sprechen, die in 
negativer T-Zacke und abnorm starker Reaktion auf 
Nervenreiz durch Druck auf den Halsstamm zum Ausdruck 
kommt. Über den Aktionsstrom des degenerierten Muskels liegen, 
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soviel mir bekannt, noch keine Erfahrungen vor, sonst ergäbe sich 
vielleicht noch weitergehende Analogie. 

Ich bin mir wohl bewußt, daß die vorhergehenden Ausführungen 
einstweilen nur den Wert einer Hypothese beanspruchen dürfen. 
Die Auffassung der komplizierten Verhältnisse wurde mir indessen 
durch diese Vorstellung wesentlich erleichtert, und es ergeben sich 
aus ihr manche Gesichtspunkte für weitere Forschung. 

Praktisch ist bereits von Wichtigkeit, daß ein pathologischer 
Effekt des Vagusdruckes, worunter ich dromotrope und heterotopie- 
fördernde Wirkung, event. auch excessive chronotrope rechne, ein 
prognostischer Anhaltspunkt für schwere Herzmuskelaffek¬ 
tion und pathognomisch für Myokarderkrankung ist. Mit 
der letzteren Tatsache ist ein wichtiges diagnostisches Merk¬ 
mal gewonnen. 

In anderer Richtung diagnostisch verwertbar kann der Ausfall 
des Druckversuches in Fällen von Dissoziation werden. Äußert 
sich der Druckeffekt in dromotropem Sinne an dev Tätigkeit des 
Ventrikels, so ist damit bewiesen, daß noch eine Leitungsbrücke 
vorhanden ist, also kein vollkommener Block besteht. Bei echtem, 
vollkommenem Block habe ich mit auch noch so starkem Druck 
nie eine Einwirkung auf den Ventrikel erzielen können. Die Fest¬ 
stellung, daß die Leitungsbehinderung nur partiell besteht, kann 
für unser therapeutisches Handeln wichtig sein, worüber im phar¬ 
makologischen Teile noch näheres zu sagen sein wird. 

Auch bezüglich der Arhythmia perpetua gewinnen wir 
therapeutische Anhaltspunkte aus dem Druckausfall, über die dort 
zu sprechen sein wird. Hier möchte ich noch einige Bemerkungen 
über die Auffassung dieser Form der Herzarhythmie im allgemeinen 
anschließen, soweit sich für sie aus dem Vagusdrnckversuch Ge¬ 
sichtspunkte ergeben. Als Ursache der Arh. perp. wird jetzt all¬ 
gemein Flimmern der Vorhofsmuskulatur angenommen, von dem 
dahingestellt bleiben mag, ob es infolge primärer Muskelscbädigung 
allein, oder nnr unter Hinzutritt einer Alteration des Sinusknotens 
oder von Nerveneinflüssen auftritt. Jedenfalls gehört eine Schä¬ 
digung des Myokards dazu. Der intakte Vorhof flimmert nicht. 
Weiterhin ist sicher, daß infolge des Flimmerns der Vorhofsmusku¬ 
latur die rhythmischen Reize für den Ventrikel ausbleiben, sei 
es nun, daß sie infolge Mitschädigung des Sinus hier gar nicht 
gebildet werden, oder daß sie nur nicht durch die flimmernde 
Muskulatur hindurch fortgeleitet werden können. So oder so, der 
Ventrikel erhält keinen zugeleiteten Reiz, und besorgt sich unter 
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diesen Umständen — wie im physiologischen Teile auseinander¬ 
gesetzt — seine Reizerzeugung selbst. Meist geschieht dies im 
A-V-Knoten oder in dessen Ausläufern; mitunter aber auch an 
irgendeiner anderen Stelle. Das läßt sich der Form des EKG 
eines jeden Falles entnehmen. Daß diese eigene Reizerzeugung 
nicht rhythmisch zum Ausdruck kommt, ist darauf zurückzuführen, 
daß sie dauernd durch die vom Flimmern herrührenden völlig un¬ 
regelmäßigen Reize gestört wird. Die Funktion des Reizleitungs¬ 
systems ist ja nicht aufgehoben. Das ergeben die vorliegenden 
Druckversuche aufs neue. In 78,6 °/ 0 ergaben nämlich die Arh. 
perp.-Fälle Druckeffekt in Form von Pulsverlangsamung. Dieser 
ist, wie schon Wenckebach (1. c.) und Lewis (17) auseinander¬ 
gesetzt haben, als dromotroper Effekt, nicht als negativ bathmo- 
troper aufzufassen. Dafür kann ich neuerdings noch anführen, daß 
einmal unverhältnismäßig oft der linke Vagus stärkere Reaktion 
auslöste als der rechte. Von den 8 Fällen, in denen beide Seiten 
gedrückt wurden, reagierten 4 links allein oder sehr viel mehr, 
4 rechts und links gleich stark. Es wurde aber nun schon wieder¬ 
holt auf die überwiegende Beeinflussung des linken auf die 
Reizleitung hingewiesen. Dann hat sich aber auch neben dieser 
dromotropen Wirkung in 28,6% der Fälle eine steigernde 
Wirkung auf Reizerzeugung in Form von heterotopen Schlägen 
gezeigt, also gerade das Gegenteil von negativ bathmotropem 
Effekt. Im Vergleich zu der durchschnittlich erzielten heterotopie- 
fördernden Wirkung bei schwer Herzkranken, die 39,2 % beträgt, 
könnte die bei Arh. perp. mit 28,6 °/ 0 gering erscheinen. Wir 
dürfen aber nicht vergessen, daß ja bei der Arh. perp. bereits ein 
sekundäres Zentrum die Führung übernommen hat, und daß es 
schwieriger ist, die, Reizerzeugung von einem sekundären auf ein 
tertiäres Zentrum durch Vagusdruck hinüberzuleiten, als vom pri¬ 
mären (Sinusknoten) auf ein beliebiges zweites oder drittes. Ich 
möchte dieses relativ geringe Ansprechen auf Nervendruck im 
Sinne der Heterotopiejgeradezu mit heranziehen zum Beweis dafür, 
daß der Sinus die Suprematie bei der Arh. perp. bereits verloren 
und an ein zweites Zentrum abgegeben hat. Damit hängt eben 
die geringe Beeinflußbarkeit der Herzaktion bei Arh. perp. durch 
Druck auf den rechten Vagus zusammen, dessen Hauptangriffspunkt 
im Sinus ja ausgeschaltet ist. Und wenn sich in der Literatur 
die Angabe findet, bei Arh. perp. sei der Vagusdruck meistens un¬ 
wirksam, so kann das nur damit Zusammenhängen, daß nur der 
rechte Nerv zum Versuch herangezogen wurde. Gerade hierin tritt 
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zutage, wie wichtig es ist, auf beiden Seiten den Druckversuch 
anzustellen. Nach meinen Erfahrungen ist die Arh. perp. die 
Form der Herzerkrankung, bei der am allerhäufigsten Druckeffekt 
zu erzielen ist (85,7 °/ 0 ), was dazu stimmt, daß sie ja auch die¬ 
jenige mit der weitgehendsten uns bekannten Funktionsstörung der 
Herzmuskulatur ist. 

Pathologisch-anatomischer Teil. 

Sechszehn der untersuchten Patienten kamen, soweit mir be¬ 
kannt, ad exitum (Fall 14, 15, 21, 22, 33, 34, 35, 38, 40, 51, 56, 
62, 65, 66, 69 u. 70). Zwei davon starben in ihrer Heimat (35 u. 56), 
einer am 2. August gerade bei Kriegsausbruch, er kam deshalb 
nicht zur Sektion (21). Es bleiben somit dreizehn Kranke, von 
denen Sektionsbefunde vorliegen, die zum Vergleich mit dem 
Ausfall des Druckversuches herangezogen werden können. Leider 
muß die Bearbeitung und Veröffentlichung des wichtigsten Teiles 
der pathologisch-anatomischen Ergebnisse, die mikroskopische 
Untersuchung, auf später verschoben werden. Herr Assistenzarzt 
Busch, der die Präparation und mikroskopische Untersuchung des 
Leitungssystems der in Frage stehenden Herzen übernehmen wollte, 
ist seit Kriegsbeginn eingezogen und daher an der Bearbeitung 
des Materiales verhindert. Ein Teil der Herzen ist indessen kon- 
erviert, so daß die Untersuchung auch später noch zur Ausführung 
gelangen kann. Ich muß mich einstweilen mit wenigen Ausnahmen 
auf die makroskopischen Befunde beschränken, die immerhin 
auch schon Ergebnisse von Bedeutung enthalten. 

Es folgen zunächst die mir von Herrn Hofrat Chiari in 
liebenswürdiger Weise zur Verfügung gestellten Sektionsprotokolle, 
soweit sie auf das Herz Bezug haben. 

Fall 14. Im Herzbeutel ein Eßlöffel klaren Serums. Das Herz 
im linken Ventrikel stark, im rechten weniger stark exzentrisch hyper- 
trophiert. Die Vorhöfe aktiv dilatiert. In beiden Ventrikeln reichlich 
globulöse Vegetationen, die links bis walnußgroß sind. Sonst in den 
Herzhöhlen reichlich flüssiges Blut und lockerer Cruor. Die Klappen 
zart. Das Herzfleisch blaß, rotgrau, derb. Die Intima der ganzen 
Aorta fleckig verdickt, dabei die Aorta aber nicht weiter. Mikro¬ 
skopisch: und zwar im linken Ventrikel mehr als im rechten, 
stellenweise Entzündung im Myokard, d. h. Bindegewebs- 
Wucherung mit reichlich Lymphocyten und auch poly¬ 
morphkernigen Leukocyten. 

Fall 15. Das Herz groß, mißt von der Mittellinie nach rechts 6, 
nach links 10 cm, von der Basis zur Spitze 20 cm. Im Herzbeutel 
2 Eßlöffel klaren Serums. Das Herzfleisch blaßbraun. In seinen Höhlen 
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Cruor und Speckgerinnsel. Das rechte Herz, namentlich der Yorhof, 
weit. Der linke Vorhof nicht erweitert. Der linke Ventrikel weiter 
und stark verdickt in seiner Wand, 1,8 cm durchschnittliche Dicke. Das 
Endokard diffus mäßig verdickt, Mitralränder desgleichen verdickt, 
ebenso in geringerem Grade die Sehnenfäden. In den Mitralsegeln kleine 
weiße Flecken. Aortenklappen stark geschrumpft, an den Ansatzstellen 
stark verwachsen, ihre Ränder wulstig, rund. Von ihnen aus zum Ven¬ 
trikelendokard strahlige Verdickungsstränge. Die Außenwand in den 
Sinus valsalvae porzellanartig weiß, narbig deformiert, im lateralen ein 
dicker 1 ccm großer unregelmäßiger Kalkherd. Der weitere Anfangs¬ 
teil der Aorta, Brust- und Baucbteil, mit spärlichen Verdickungsherden. 
Die C oronarart erien schlitzförmig verzogen. 

Fall 2 2. Im Herzbeutel 20 ccm klaren Serums. Das Herz 
etwas größer, der rechte Vorhof und Ventrikel weiter und in ihrer 
Wand dicker. Ebenso der linke Vorhof dilatiert. Das MitraloBtium 
nur für einen Finger passierbar. Die Klappensegel zu einem starren 
Ring verschmolzen. Ihr freier Rand verdickt. Sehnenfaden kürzer. 
Linker Ventrikel um weniges weiter. Seine Wand eher dünner. Im 
rechten Vorhof und Ventrikel reichliche Cruormassen. Die Intima aortae 
in geringem Grade fleckig verdickt. 

Fall 3 3. Herz im linken Ventrikel hypertrophiert. Klappen 
zart. Die ganze Aorta in höherem Grade fleckig verdickt. 

Fall 3 4. Der Herzbeutel mit dem Herzen total fest verklebt. 
Beide Blätter voller Fibrinauflagerungen. An der Außenfläche hier und 
da zahlreiche weiße Knötchen. Auf dem Durchschnitt ebenfalls käsige 
Knötchen zu sehen. Das Herz von gewöhnlicher Größe, fettreich unter 
dem Epikard. Sein Fleisch blaßbraun. Endokard und Klappen zart. 
Aorta mit Verdickungsflecken, die stellenweise exulceriert erscheinen. 

Fall 3 8. Das Herz etwas größer. Der linke Ventrikel etwas 
weiter. Die Mitralklappe zeigt kleine warzenförmige Auflagerungen. 
Intima aortae leicht sklerotisch. 

Fall 40. Herzbeutel enthält fibrinös-serösen, trüben Inhalt. Herz 
stark vergrößert nach rechts und nach links. Linker Ventrikel enorm 
verdickt. Endokard zart, jedoch im rechten Vorhof wie im linken Ven¬ 
trikel die Reste grauroter bis weißer Thrombenfilze. Klappen o. B. 
Aortenklappen im ganzen zart, völlig beweglich und ohne irgendwelche 
Destruktionen oder Verwachsungen, auch ohne kalkige Einlagerungen, 
oder Verhärtungen. Die Coronargefäße zeigen Verdichtungs¬ 
und Verkalkungs fl ecken an zahlreichen Stellen. Aorta 
knapp über den Aortentaschen etwas gerillt und die Taschen etwas aus¬ 
geweitet. Im weiteren Verlaufe ist die Aorta unregelmäßig buckelig 
verdickt nnd derb. Ebenso große Halsgefäße. 

Fall 51. Im Herzbeutel x / a Liter klare Flüssigkeit. Das Herz 
hat kolossale Dimensionen. Besonders der linke Ventrikel stark dila¬ 
tiert und hypertrophiert. Die Mitralklappen etwas verdickt und ver¬ 
breitert. Die übrigen Klappen zart. Die Intima aortae verdickt und 
stellenweise verkalkt. 
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Fall 6 2. Im Herzbeutel einige Tropfen klaren Serums. Zwischen 
Aorta und Pericardium parietale in der Nähe seiner Umschlagstelle 
spannen sich dünne weißliche Fäden aus, die leicht einreißen. Das Herz 
in toto vergrößert. Der linke Ventrikel weiter, seine Trabekel abge¬ 
plattet. Auch der rechte Ventrikel weiter und in seiner Wand deutlich 
dicker. Die Vorhöfe ebenfalls dilatieit. Die Aorta nicht erweitert. Die 
Seminularklappen nur an ihrem freien Hände leicht gewulstet. Die Kom¬ 
missuren etwas herabgerückt. Insbesondere die Valv. seminul. post, 
schlaff herabhängend und ihr freier Hand nach dem Aortenostium zu 
umklappbar. Die Coronarostien deutlich eingeengt und 
verzogen. Es besteht an beiden Taschenklappen ein doppeltes Ostium, 
das von Wülsten umgeben ist. Daneben finden sich weißliche dünnere 
narbenartige Stellen. Diese zum Teil höckerige zum Teil narbenartige 
dünne Beschaffenheit der Wand findet sich in der Brustaorta und im 
oberen Abschnitt der Bauchaorta bis zum Abgang des Tripus Halleri, in 
dessen Nähe sich eine aneurysmatische Ausbuchtung an der Vorder wand 
der Aorta findet, die die Fingerkuppe aufnimmt. Von da nach abwärts 
die Bauchaorta glatt und zart. Ebenso sind die Arcusäste der Aorta 
normal bis auf ihre verengten Ostien. 

Fall 6 5. Der Herzbeutel enthält 250 ccm leicht getrübtes Serum. 
Das Herz in der rechten Hälfte stärker dilatiert, namentlich der 
rechte Vorhof. Der linke Ventrikel entsprechend groß. Das Epi- 
kard zeigt allgemein sehnig-schwielige Verdickung, die besonders über 
dem rechten Vorhof auffällt. In der Nähe des rechten Ostium cora- 
narium gehen drei kleine Arterien ab, von denen die vorn ge¬ 
legene, die an der der Aorta zugewandten Fläche der rechten Vorhofs¬ 
außenwand zum Cavasuperior-Trichter hinzieht, starke Sklerose auf¬ 
weist. Das Endokard zart. Das linke Ostium venosum für einen Finger 
eben durchgängig, die Klappen verdickt, ebenso die Sehnenfaden, an der 
dem Vorhof zugewandten Fläche mit warzigen Efflorescenzen versehen. 
Tricuspidalklappe ebenfalls verdickt. Aortenklappen zart. Intima aortae 
mit fleckigen Verdickungen und einzelnen flachen Ulcera versehen mit 
stellen weiser Verkalkung. 

Fall 6 6. Der Herzbeutel mit dem Herzen total verwachsen, mit 
einiger Mühe aber zu lösen. Das Herz in allen Teilen hypertrophiert, 
mißt von rechts nach links 17, von der Basis zur Spitze 19 cm, ist sehr 
schwer und von derber Konsistenz. Sein Fleisch scheint auf dem 
Schnitt blaß braunrot, durchsetzt von feinen ßindegewebs- 
zügen. Etwas oberhalb der Spitze in der linken Ventrikelwand reich¬ 
lichere schwielige Einlagerungen. Die Coronargefäße weisen Ver¬ 
dickungen der Wand in fleckiger Anordnung auf. Die 
Hypertrophie betrifft im stärksten Maße den linken Ventrikel, aber auch 
die Wände des rechten und der beiden Vorhöfe sind verdickt. Ihre 
Höhlen wohl gleichmäßig weiter. Das Endokard diffus hauchartig trübe 
und verdickt. Umschriebene Schwielen auch im Bereich des His’schen 
Bündels und deiner Schenkel vom Endokard aus nicht zu sehen. Die 
Klappen sind ganz zart und nicht verwachsen. Die Aorta ist im Anfangs¬ 
teil ganz zart, nur im Arcus und dem absteigenden Teil sind reichlicher 
weiße Verdickungsflecken wahrzunehmen. 
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Fall 69. Das Herz mit dem Herzbeutel vollständig verwachsen. Die 
Verwachsungen stumpf, mit dem Finger lösbar. Herz von entsprechender 
Größe. Klappen zart. Intima aortae in mäßigem Grade verdickt. 

Im Bereich deB rechten Ventrikels reichlich Entwicklung des 
subepikardialen Fettpolsters, welches bis gegen die 8pitze 
zu in Form von Lappen die Muskeln des Ventrikels sub¬ 
stituierend verdrängt. 

Fall 70. Im Herzbeutel ca. 100 ccm eines sero• fibrinösen In¬ 
haltes. Das Epikardium teilweise lederartig verdickt, im übrigen glatt. 

Das Herz mehr als zwei Fäuste groß (an der Leichenfaust ge¬ 
messen). Die Wandung beider Ventrikel sehr dick, namentlich die 
des linken, die auf das Doppelte verstärkt erscheint. Die Muskulatur 
überall gleichmäßig braunrot bis braungrau. Klappenapparat zart und 
ohne Defekt. Die Coronarien ebenfalls zart. Die Aorta nur mit mini¬ 
malen gelblich-weißen Verdickungen ihrer Intima versehen, besonders im 
absteigenden Bruchteil. 

Das vorliegende Sektionsmaterial wäre nun einer Kritik in der 
Richtung zu unterziehen, inwieweit es eine Bestätigung für die aus der 
„Entartungsreaktion“ geschlossene Schädigung des Myokards liefert. 

Neun der sezierten Herzen hatten eine Veränderung der T-Zacke 
und abnorme Druckreaktion, also komplette Entartungsreaktion ge¬ 
zeigt. Zwei nur abnorme Druckreaktion, zwei nur Alteration der T- 
Zacke. Um mit den letzteren beiden anzufangen, so wäre bei Fall 15 
eigentlich auch pathologischer Druckeffekt zu erwarten gewesen. Daß 
aber Fall 34 nicht reagierte, ist eine sehr schöne Bestätigung der 
Annahme einer für das Myokard spezifischen Reaktion. Denn es 
handelt sich in diesem Falle, wie erst die Autopsie ergab, um eine 
Perikarditis und gar nicht um eine Erkrankung des Herzfleisches. 

Von den Fällen, die nur abnormen Druckeffekt boten, starb 
der eine (14) erst 4 Mnoate nach der hier verwerteten EKG-Unter- 
snchung. Vielleicht war der Zustand des Herzens 4 Monate ante 
exitum noch nicht allzu schlecht. Der andere (22) ist in folgender 
Beziehung bemerkenswert. Es wird autoptisch ausdrücklich ver¬ 
merkt, daß der linke Ventrikel eher dünn in seiner Wandung 
ist, der rechte dagegen hypertrophisch. Nach der schon 
im klinischen Teil erwähnten Auffassung Hoffmann’s hätte 
dieser Fall besonders deutlich eine negative T-Zacke haben müssen. 
Aber diese ist hier gerade normal. Dagegen ist bei 5 Fällen, bei 
denen der linke Ventrikel deutlich stärker hypertrophiert war als 
der rechte, die T-Zacke negativ gewesen. Dies als Ergänzung zu 
dem früher Gesagten. 

Unter den 9 Fällen, die — wenn ich so sagen darf — 
komplette Entartungsreaktion zeigten, war keiner, 
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der nicht schon makroskopisch deutliche schwere 
Veränderungen des Herzmuskels gezeigt hätte. Bis 
auf zwei Herzen waren diese alle stark im linken oder rechten, 
meistens in beiden Ventrikeln, hypertrophiert Von den nicht 
hypertrophierten war an dem einen (69) eine auffällige Substitu¬ 
tion der Muskelfasern durch Fett zu erkennen, an dem anderen 
(65) wurde neben der bestehenden Dilatation eine deutliche Er¬ 
krankung der Coronargefäße festgestellt. Auf die Bedeutung 
dieser letzteren muß noch ganz besonders hingewiesen werden. In 
5 der Fälle war makroskopisch bereits eine Erkrankung der 
Coronararterien sichtbaf, deren Rückwirkung auf die Ernährung 
des Herzmuskels natürlich von größter Wichtigkeit ist. Auf die 
Bedeutung lokaler Zirkulationsstörungen gerade für die Frage der 
Heterotopie (Reizursprungswechsel) habe ich schon in der ersten 
Mitteilung an Hand von 2 Fällen — einer davon ist der auch hier 
verwertete Fall 65 — hinweisen können. 

Es scheint, daß das spezifische Gewebe besonders empfindlich 
für mangelnde Durchblutung ist, und daß auf dem Wege der Zir¬ 
kulationsstörung, allgemein ausgedrückt, leicht eine Degeneration 
dieses Gewebes eintreten kann. Für Fall 14 ist eine Entartung 
des Myokards auch mikroskopisch schon nachgewiesen, für 66 und 
69 makroskopisch mit hinlänglicher Sicherheit. Der Nachweis 
feinerer histologischer Veränderungen in den anderen Fällen muß 
— soweit die Herzen konserviert sind — der nachträglichen mikro¬ 
skopischen Untersuchung Vorbehalten bleiben. 

Daß nicht in jedem Falle von Myokardschädigung eine Um- 
.kehr der T-Zacke erfolgt (hier im Fall 14 und 22), kann mit der 
Lokalisation des am meisten von der Degeneration betroffenen Be¬ 
zirkes Zusammenhängen. Liegt dieser mehr basiswärts, dann 
werden die Verhältnisse für die relative Dauer der Erregung so 
sein, daß eine Umkehr von T erfolgt, so wie im klinischen Teil 
des näheren geschildert. Liegt er näher der Spitze, so braucht 
die normale Form des EKG keine wesentliche Abänderung hier¬ 
durch zu erleiden. Ebenso kann durch anatomische Verhältnisse 
bedingt sein, daß trotz Degeneration an gewissen Stellen kein ab¬ 
normer Druckeffekt eintritt, weil eben diese Stelle außer innigem 
Konnex mit dem gerade gereizten Nerven steht. Auch in dieser 
Frage können uns histologische Untersuchungen noch weiter bringen. 

Jedenfalls spricht die Tatsache, daß nicht ausnahmslos jedes 
Herz mit Zeichen von Myokardschädigung „komplette Entartungs¬ 
reaktion“ intra vitam gezeigt hat, nicht gegen die Richtigkeit der 
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auseihandergesetzten Annahme, ebensowenig wie eine negative 
T-Zacke bei einem vielleicht nur scheinbar gesunden Herz gegen 
die Auffassung der alterierten T-Zacke als ominöses Zeichen im 
allgemeinen spricht. 


Pharmakologischer Teil. 

Wie im physiologischen Teile schon angedeutet wurde, und 
aus dem klinischen hervorgeht, wurden die Untersuchungen größten¬ 
teils an herzkranken Patienten angestellt. 64 von den 79 Versuchs¬ 
personen litten an einer Erkrankung des Herzens oder der Aorta, 
5 Fälle „nervösen“ Herzleidens nicht mitgerechnet. Bei 32 dieser 
zum Teil schwer Herzkranken war eine Digitalis-Therapie in¬ 
diziert gewesen, so daß die IZahl der an digitalisierten Herzen an- 
gestellten Vagusdruckversuche immerhin beträchtlich und einer ge¬ 
sonderten Betrachtung wert ist. Für die Auffassung der Digitalis¬ 
wirkung ergeben sich aus ihnen einige nicht uninteressante Ge¬ 
sichtspunkte. Es wird als bekannt vorausgesetzt, daß sich die 
pharmakologische Wirkungsweise der Digitalis zusammensetzt aus 
eiuer direkten Wirkung auf den Herzmuskel und einer über die 
Vagusbahn gehenden. Die letztere beruht auf einer Erregung 
des Vagus Zentrums im Gehirn, die sich demnach in einer Ver¬ 
langsamung des Herzschlages äußert. Die direkte Wirkung macht 
sich zuerst in einer Vervollständigung der Diastole, dann in einer 
Verstärkung der Systole geltend. Bei zunehmender Wirkling, die 
dann natürlich in das Stadium der Vergiftung zu rechnen ist, 
kommt es schließlich zu systolischem Herzstillstand. Es werden 
dabei (vom Tierversuch her bekannt) Stadien vollkommener Herz¬ 
unregelmäßigkeit durchlaufen, die darauf zurückzuführen sind, daß 
kurz hintereinander verschiedene Abschnitte des Herzens in Er¬ 
regung geraten, so daß ein Zustand sog. Herzperistaltik resultiert. 
Diese Erscheinung muß als Folge gesteigerter Erregbar¬ 
keit der Herzmuskulatur aufgefaßt werden. 

In diesem Zusammenhänge ist äußerst bemerkenswert, daß 
auch beim Menschen unter Digitaliseinfluß Unregelmäßigkeiten der 
Herzaktion auftreten können, die ebenfalls auf eine Steigerung der 
Erregbarkeit des ßeizbildungssystems der Kammern zurückzuführen 
sind. Ich habe hierüber im zweiten Abschnitt meiner ersten Mit¬ 
teilung (32, p. 489) ausführlich berichtet, und muß auf das dort 
Gesagte verweisen. In derselben Abhandlung habe ich beweisen 
können, daß die vom Tierexperiment her bekannte Tatsache der 
elektiven Schädigung des Reizleitungssystems durch Digitalis 
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(von Tabora28) in genau der gleichen Weise auch für den 
Menschen Gültigkeit hat. 

Um mit der letztgenannten Wirkung der Digitalis anzufangen, 
so liefern die vorliegenden Versuche eine umfangreiche Bestätigung 
der früher gemachten Annahmen. Von den 27 unter Digitalis 
stehenden Herzen, die auf Vagusdruck reagierten, sprachen 14 in 
droraotropem Sinne und nur 12 in chronotropem an. Da im allge¬ 
meinen die chronotrope Vaguswirkung leichter zu erzielen ist als 
die dromotrope, ist das Überwiegen der dromotrop reagierenden 
unter den Digitalisherzen relativ wesentlich stärker, als dieses 
Zahlenverhältnis 14:12 angibt (von allen 79 Fällen haben chrono- 
trop 29, dromotrop nur 21 Fälle reagiert!). 

Und auch bezüglich der steigernden Wirkung auf die Auto¬ 
matic durch Digitalis ergeben die Versuche weiteres Beweismaterial. 
Im ganzen traten bei 24 von 79 Versuchspersonen unter Nerven¬ 
druck heteretope Schläge auf, davon 14 mal bei digitalisierten. 
(Von 32 Digitalisfällen 14 = 43,8 °/ 0 , von den Testierenden 47 nur 
10 = 21,2 °/ 0 .) Im einzelnen sei besonders auf Fall 4, 62, 75 und 
76 hingewiesen, die sehr schön erkennen lassen, wie erst unter 
Digitalis Wirkung die Heterotopie bei Vagusdruck in Erscheinung 
tritt. (Vgl. auch Rothberger und Winterberg (26).) Aber 
auch dies sei hier ausdrücklich betont, daß sich nicht etwa nur 
unter Digitaliswirkung die Förderung der Heterotopie durch Druck 
auf den Halsstamm zeigte. Das beweisen eben mit aller Deut¬ 
lichkeit die 10 Fälle, die ohne Digitalis bekommen zu haben, in 
heterotopieförderndem Sinne beim Druckversuch reagierten. Das 
sei hier als Ergänzung zu dem im physiologischen Teile Gesagten 
nochmals hervorgehoben. Die Zusammenstellung des untersuchten 
Materials aus meist schwer herzkranken Patienten brachte es mit 
sich, daß relativ viele der Herzen unter Digitalis standen, über 
deren sensibilisierende Wirkung für den Nerveneinfluß gleich zu 
sprechen sein wird. Hier nur schon die Feststellung, daß sie sich 
darchaus nicht in jedem Falle bemerkbar macht. Fall 1, 19, 29 
und 67 reagierten trotz Digitalismedikation nicht auf Druck. 

Betrachtet man die beiden Wirkungen der Digitalis, Herab¬ 
setzung der Reizleitung und Steigerung der Automatie im 
Zusammenhänge, so könnte zunächst auffällig erscheinen, daß ein 
und dasselbe Gift an der einen Stelle hemmend, an der anderen 
fördernd wirkt. Diese Tatsache wäre indessen so zu erklären, 
daß man überhaupt nur eine Wirkung und zwar die auf die Reiz¬ 
leitung annimmt. Nach dem im physiologischen Teile Gesagten 
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genügt ja schon Unterbrechung der Leitungsbahn, in weiter ab¬ 
wärts gelegenen Stellen des Herzens Automatie erwachen zu lassen. 
Dann aber dürfte gesteigerte Automatie nie allein Vorkommen, 
sondern müßte sich stets in Kombination mit Leitungsstörung 
zeigen. Dies ist jedoch nicht der Fall, wie aus Versuch 22, 30, 
45, 51, 62, 65, 77 und 76 hervorgeht In diesen taucht die Auto¬ 
matie allein oder zusammen mit chronotroper, aber ohne dromotrope 
Wirkung auf. Aber auch abgesehen davon äußert sich die ge¬ 
steigerte Automatie in den beiden in der ersten Mitteilung be¬ 
schriebenen Fällen in einer Weise, die an und für sich schon die 
Unabhängigkeit der Automatiesteigerung von der Leitungsverzöge¬ 
rung beweist. Im ersten dort erwähnten Falle kam sie nämlich 
als kontinuierliche Bigeminie zum Vorschein. Und es wurde aus¬ 
einandergesetzt, daß hierbei der erste Schlag den unmittelbaren 
Reiz für den zweiten eines jeden Doppelschlages abgebe. Verhält¬ 
nisse der Leitung im A-V-Bündel, auf das sich die elektive Schädi¬ 
gung ja erstreckt, spielen für diesen Mechanismus aber keine Rolle. 
Es handelt sich dabei um reine Steigerung der Reizbarkeit. Das 
gleiche gilt für die Erscheinungen des zweiten Falles, wo auch die 
automatischen Ventrikelschläge in Kuppelung, einer ausgelöst durch 
den anderen, also unabhängig von der Leitungsstörung auftraten. 

Wir haben uns also mit der Tatsache abzufinden, daß Herab¬ 
setzung der Leitung mit Steigerung der Erregbarkeit neben¬ 
einander hergeht, und zwar bedingt durch das gleiche Agens. 
Es wäre das möglich, wenn man annimmt, daß Träger der Leit¬ 
fähigkeit und derjenige der Reizbildung zwei voneinander unab¬ 
hängige Substanzen sind, von denen die eine von den Digitalis¬ 
körpern in negativem, die andere in positivem Sinne beeinflußt 
wird. Man kann sich den Zusammenhang aber auch anders vor¬ 
stellen. Der gemeinschaftliche Träger aller der dem Herzmuskel 
spezifischen Eigenschaften wird durch die Digitaliskörper für 
Nerveneinflüsse sensibilisiert. Was ist die Folge? Wie oben 
erwähnt, wirkt die Digitalis schon in kleinen Dosen erregend auf 
das Vaguszentrum. Ist, wie angenommen, das Gewebe der Reiz¬ 
bildung, also in erster Linie der Sinusknoten gleichzeitig durch 
die Digitalis für Vaguseinfluß sensibilisiert, so muß sich die zen¬ 
trale Erregung des Vagus zunächst einmal in negativ chronotropem 
Sinne bemerkbar machen. Und das tut sie, denn wie bekannt, 
tritt schon im frühesten Stadium der Digitaliswirkung auf den 
Vagus zu beziehende Pulsverlangsamung auf. Geht die Wirkung 
weiter, so macht sich auch der negativ dromotrope Vaguseffekt 
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geltend. Daß die Hemmung der Leitung eng mit dem Vagus zusammen¬ 
hängt, ist einmal schon experimentell vom Tier her, bekannt (vgl. oben 
citierte Versuche) und geht zweitens für den Menschen erneut aus 
den vorliegenden Versuchen hervor. Es wurde ja oben schon darauf 
hingewiesen, daß latente Herabsetzung der Leitfähigkeit, 
14mal unter 24 Versuchspersonen durch Vagusreiz manifest 
wurde. Oft genügt ein ganz leichter Druck auf den Nerven, um 
die Leitung zu unterbrechen oder doch wenigstens zu verzögern. 

Erinnern wir uns nun wieder daran, daß beim Druck am 
Halse auch Acceleransfasern mit gereizt werden, so wird verständ¬ 
lich, daß so häufig durch diesen Druck gerade an digitalisierten 
Herzen heterotope Schläge ausgelöst wurden. Ebenso wie die 
Gebilde der Reizleitung für Vaguseinflnß sind ja auch diejenigen 
der Reizbildung für Acceleranseinfluß sensibilisiert. Es kommt nur 
darauf an, welcher Nerv gerade erregt ist, oder, wenn beide er¬ 
regt sind, welcher an der in Frage kommenden Stelle überwiegt. 
Vom Vagus wissen wir, daß er a priori durch die Digitalis schon 
zentral erregt ist Für den Accelerans gilt das nicht. Für ge¬ 
wöhnlich bekommen wir daher nur der Vaguswirkung entsprechende 
Erscheinungen, also Hemmungen, zu sehen. Im Versuch — Reizung 
der Acceleransfasern durch Druck — treten auch die Erscheinungen 
der Förderung häufig zutage. In selteneren Fällen bedarf es dieser 
künstlichen Steigerung nicht, wie eben der in der ersten Mitteilung 
geschilderte Fall I beweist. Was in solchen Fällen dem Accelerans 
zum Übergewicht verhilft, wissen wir nicht. Es wird sich, wenn 
die Verhältnisse, wie hier angenommen, liegen, ja immer um ein 
relatives Überwiegen von Vagus oder Accelerans handeln, und 
dieses hängt erstens ab von dem vom Zentrum aus in die Nerven¬ 
bahn geschickten Reiz, zweitens aber auch davon, welche Nerven¬ 
fasern in der innervierten Stelle vorherrschen, ob hemmende oder 
fördernde. Vergegenwärtigt man sich, daß sich die Wirkung der 
dromotropen Fasern in der Hauptsache auf das Leitungsbündel er¬ 
streckt, ino- reps. bathmotrope Nervenfasern aber darüber hinaus 
die Ventrikelmuskulatur beeinflussen, so ist dadurch erklärt, wieso 
bei gemeinsamem Reiz der Vagus* und Acceleransfasern im Hals¬ 
stamm sich an der Vorhof kammergrenze Leitungsstörung, im Ven¬ 
trikel aber, wo die acceleratorischen Fasern vorherrschen, Steige¬ 
rung der Reizbarkeit zeigt. Daß die Kombination von Unter¬ 
brechung der Reizzufuhr von oben mit Reizsteigerung in abwärts 
gelegenen Stellen für das Anschwellen der Automatie gerade be¬ 
sonders günstig ist, wurde schon früher auseinandergesetzt. 
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Wenn die Hypothese richtig ist, daß ein Teil der Digitalis¬ 
wirkung auf Sensibilisierung des spezifischen Gewebes im Herzen 
beruht, zum Eintritt des Endeffektes aber noch die Mitwirkung 
extrakardialer Nerven nötig ist, so Würde unschwer verständlich, 
warum beim Gesunden ein sichtbarer Effekt bei Digitalisverab¬ 
reichung ausbleibt. Auch bei ihm werden die Endapparate sen¬ 
sibilisiert. Das richtig aufeinander eingestellte Spiel hemmender 
und fördernder Nerven verhütet aber den Eintritt von Leitungs¬ 
hemmung oder von Automatie an der verkehrten Stelle. Dahin¬ 
gegen kann man sich die günstige Digitaliswirkung bei erkrankten 
Herzen zum Teile damit erklären, daß es infolge besseren An¬ 
sprechens der Endapparate unter Digitalis den Herznerven, wenn 
man so sagen darf, gelingt, das Herz noch einmal in ihre Gewalt 
zu bekommen, und so den gestörten Herzmechanismus wieder nach 
Möglichkeit rationell zu gestalten. 

In diesem Sinne habe ich im physiologischen Teile davon ge¬ 
sprochen, daß die Digitaliswirkung einer kombinierten Reizung von 
Vagus und Accelerans zu vergleichen sei, was des genaueren 
dahin zu ergänzen ist, daß sie die Reizschwelle für beide Nerven 
herabsetzt, so daß schwächere Impulse schon Effekt haben. 

Damit wäre die Wirkungsweise der Digitalis auf eine Stufe 
zu stellen mit derjenigen des Physostigmins, von dem experi¬ 
mentell bewiesen ist (Winterberg (34), Löwi(18), Meyer- 
Gottlieb (20)), daß es die im Herzen gelegenen Endapparate für 
Nerveneinfluß sensibilisiert. 

Dahin gehende Versuche habe ich am Menschen direkt gemacht 
Von den hier verwandten Versuchspersonen wurde z. B. bei Pat. 62 
durch Injektion von 1 mg Physostigmin erreicht, daß Vagusdruck 
25 Minuten nach der Injektion dromotropen Effekt hatte, der vor¬ 
her nie zu erreichen war. In größerem Maßstabe als ich selber hat 
Kaliebe an der hiesigen Klinik Versuche am Menschen in dieser 
Richtung angestellt, deren Fortsetzung resp. Veröffentlichung durch 
den Kriegsausbruch unmöglich gemacht wurde. Herr Kaliebe, 
der seit Kriegsbeginn an der Front weilt, hat mich ermächtigt, 
hier vorläufig mitzuteilen, daß die Versuche ungefähr zu folgendem 
Resultate führten: Auch beim Gesunden äußert sich die größere 
Abhängigkeit der Herzaktion vom Vagus während der Physostigmin¬ 
wirkung darin, daß eine Unregelmäßigkeit der Periodenlänge der 
einzelnen Pulse auftritt, wie sie nach Wenckebach typisch für 
den Vaguspuls ist, z. B. beim Typhus, der Meningitis oder der 
Digitaliswirkung. 
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Eine ausführliche Mitteilung von K a 1 i e b e selber wird seiner¬ 
zeit erfolgen. Über therapeutische Anwendung des Physostigmins 
bei Tachykardien hat Kaufmann (14) berichtet. 

Bezüglich der Atropin Wirkung haben die vorliegenden Vagus¬ 
druckversuche keine neuen Gesichtspunkte zutage treten lassen, es 
sei denn darauf hinzuweisen, daß die durch Digitalisintoxikation 
bei Fall 58 aufgetretene „halbe Frequenz“ durch 1 mg Atropin 
zum Verschwinden gebracht werden konnte. Hierdurch ist direkt 
bewiesen, daß die Digitalisleitungsstörung auf dem Wege der 
Vagusbahn zustande kam. 

In aller Kürze wären noch einige Bemerkungen über thera¬ 
peutische Richtlinien zu machen, die an Hand des Vagusdruckver¬ 
suches besonders für die Digitalismedikation gewonnen werden können. 

Wird Vagusdruck, der vorher ohne Effekt blieb, während der 
Digitalisdarreichung in irgend einem Sinne wirksam, oder verstärkt 
stich vorher schwacher Effekt, so ist uns das ein Zeichen wirksam 
gewordener Digitalis. 

Auf diese Weise kann manchmal beginnende Intoxikation auf¬ 
gedeckt werden, ehe sie zu unerwünschten Folgen geführt hat. 

Hat in einem Fall von Arhythmia perpetua Vagusdruck Effekt, 
so dürfen wir damit rechnen, mit Digitalis eine erwünschte Puls- 
Verlangsamung erzielen zu können. 

Hat in einem Falle von Dissoziation Vagusdruck dromotropen 
Effekt, oder automatiefördernden, so dürfen wir damit rechnen, mit 
Atropin, Digitalis, Physostigmin oder einer Kombination davon 
therapeutischen Erfolg erreichen zu können. 

Schlußfolgerungen. 

Nachdem in den vorhergehenden Abschnitten die Ergebnisse 
der Druckversuche für verschiedene Gebiete getrennt Besprechung 
fanden, kann zum Schluß der Versuch gemacht werden, einige ge¬ 
meinsame Gesichtspunkte hervorzukehren. Es kann dabei an das 
angeknüpft werden, was am Schlüsse des physiologischen Teiles 
schon angedeutet wurde. Es war dort als wahrscheinlich hin¬ 
gestellt worden, daß wir in dem sog. spezifischen Gewebe im 
Herzeu ein einheitliches histologisches Gebilde vor uns haben, 
dessen verschiedene funktionelle Äußerungen durch seine ana¬ 
tomische Lokalisation und den an der in Frage kommenden Stelle 
gerade vorherrschenden Nerveneinfluß modifiziert werden. Pharma¬ 
kologisch resp. toxikologisch ließ sich an der Digitaliswirkung 
nachweisen, daß sie elektiv an einem Gebilde angreifen muß, 
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welches gemeinsam Reizleitang and Reizprodaktion beherrscht, und 
in dem wir aller Wahrscheinlichkeit nach die spezifischen Herz¬ 
muskelelemente za vermuten haben. Schließlich ergab sich aas 
klinischen and pathologisch-anatomischen Daten zusammen, daß 
uns die Entartangsreaktion des Herzmoskels — negative T-Zacke 
+ pathologischer Druckeffekt — eine Degeneration gewisser Ge- 
webselemente im Herzen anzeigt, die ebenfalls an der Reizerzeugung 
and Reizausbreitung im Herzen hervorragend beteiligt sind. Nach 
Analogie mit Degenerationsvorgängen anderer spezifischer Gewebe 
(z. B. Nerven), die elektiv eine gleichwertige Gewebsart betreffen, 
liegt der Schluß nahe, daß es sich auch im Herzen dabei um ein 
histologisch einheitliches Gebilde handelt, das der Degeneration 
verfällt. Alles zusammen verleiht den im physiologischen Teile 
als naheliegend bezeiclineten Annahmen eine gewisse Beweiskraft. 
Vielleicht sind die angeführten Tatsachen auch geeignet, in diesem 
Zusammenhänge eine weitere Stütze für die myogene Natur von 
Reizbildung und -leitung zu liefern. 

Bezüglich der Deutung des EKG, im speziellen der negativen 
T-Zacke, ergibt das vorliegende Material nicht unwichtige An¬ 
haltspunkte. Mit Sicherheit bewiesen ist durch die Sektions¬ 
befunde, daß Massenunterschiede zwischen rechtem und linkem 
Ventrikel allein die abnorme Konfiguration der Zacke nicht be¬ 
dingen. Die vollkommene Übereinstimmung der Alteration der 
T-Zacke mit anderen klinischen Degenerationszeichen und die 
autoptisch erwiesene Schädigung aller Herzen, die intra vitam eine 
abnorme T-Zacke hatten, machen so gut wie sicher, daß die Zacke 
nur bei Erkrankung des Herzmuskels veränderten Typus zeigt. 

Für die funktionelle Beurteilung des Herzens kommt der Ent¬ 
artungsreaktion, in manchen Fällen kombiniert mit der Reaktion 
auf Digitalis, nicht geringe Bedeutung zu. Sie setzt allerdings 
das Vorhandensein eines komplizierten Instrumentariums voraus, 
das zur Differenzierung der wichtigen Druckergebnisse — Leitungs¬ 
störung, Förderung der Heterotopie — unumgänglich ist. Bei 
Ausführung des Druckversuches unter gleichzeitiger exakter Re¬ 
gistrierung wird außerdem eine Hilfsperson kaum entbehrlich sein. Sie 
wird darum vorläufig noch ein Reservat der Kliniken bleiben müssen. 

Zusammenfassung. 

1. Auch beim Menschen beherrscht der rechte Vagus mehr 
das Gebiet des Sinus und damit die Herzfrequenz, der linke 
mehr die Gegend der A-V-Grenze und damit die Reizleitung. 
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2. Beim sog. Vagusdruckversuch handelt es sich auch um Mit¬ 

reizung von Acceleransfasern. Das geht aus dem Auftreten der 
heterotopen Schläge im Stadium der Nachwirkung hervor und 
aus Differenzen in der Wirkung beider Seiten, die mit der vom 
Tier her bekannten verschiedenen Wirkung des rechten und linken 
Accelerans übereinstimmen. * 

3. Pathologischer Effekt des Druckversuches — d. h. dromo- 
troper und heterotopiefördernder — spricht für Degeneration des 
Herzmuskels im besonderen wahrscheinlich des spezifischen Gewebes. 

4. Die gleichen Herzen, die pathologisch auf Druck reagieren, 
zeigen im EKG eine negative T-Zacke. Beides zusammen kann 
als Entartungsreaktion des Herzmuskels bezeichnet werden. 

5. Diese Annahme findet weitgehende Bestätigung in dem 
pathologisch - anatomischen Befund der 13 sezierten Herzen, die 
intra vitam partielle oder komplette Entartungsreaktion gezeigt 
haben und die autoptisch alle makroskopisch und, soweit unter¬ 
sucht, auch mikroskopisch schwere Muskelveränderungen erkennen 
ließen. Eine besondere Bedeutung scheint dabei der Schädigung 
durch Erkrankungen der Coronargefäße zuzukommen. 

6. Durch überwiegende Hypertrophie eines Ventrikels läßt 
sich die negative T-Zacke nicht erklären. Sie findet sich sowohl 
bei alleiniger Hypertrophie des rechten wie des linken wie bei 
Hypertrophie beider. 

7. Die Digitaliswirkung beruht zum Teil auf einer Sensibili¬ 
sierung der spezifischen Herzmuskelemente für Nerveneinfluß. Im 
toxischen Stadium ist sie daher einer Kombination von Vagus- 
und Acceleranswirkung vergleichbar: negativ dromotroper Effekt 
+ positiv bathmotroper (Steigerung der Heterotopie). 

8. Latente Digitalisintoxikation wird häufig bei Druck auf 
den Halsstamm manifest. 

9. Praktisch kommt daher dem Druckversuch zur Ver¬ 
meidung unerwünschter Digitalisüberdosierung Bedeutung zu. Ferner 
gestattet er eine Beurteilung der Aussichten einer Digitalistherapie 
bei der Arbythmia perpetua. Auch in Fällen von Dissoziation 
gibt er therapeutische Richtlinien. 

10. Sein diagnostischer und prognostischer Wert 
in Verbindung mit der negativen T-Zacke als Indi¬ 
kator einer Degeneration des Herzmuskels — Ent¬ 
artungsreaktion — erhellt aus 3—5. 
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Auszüge ans den Krankengeschichten und Beschreibung 

der EKGe. 

Fall 1. J. N., 56 J. alt. An f enthalt in d er Klinik: 27. V. 
bis 6. VI. 14. • 

Anamnese: Seit 1906 Atemnot und Herzklopfen. 1908 Leber* 
Schwellung. Seit 1 Jahr Zunahme der Atembeschwerden. Keine Ödeme. 
Allgemeinbefand: Keine Ödeme, keine Cyanose. Lungen o. B. 

4 5 • 10 & 

Herzbefund: Größe Iktus im V. IKR. Töne rein, 

lt) 

leise. I. Mitr.-Ton etwas paukend. Blatdruck 95 mm Hg. Aktion 
irregulär. 

Klinisohe Diagnose: Arhythmie perpetua. 
Digitalistherapie: 0,9 Digipurat, 27.—29. V. 

EKG 28. V. KeineP-Zacke. Flimmern. T-Zaokefehlt. R.-Zacken 
in völlig unregelmäßiger Distanz. 

Vagusdruck: Bechts und links ohne Effekt. Befinden Anfang 
1916: unbekannt. 

Fall 2. D. 8.*B., 48 J. alt. Aufenthalt ij der Klinik: 
26. V. 14. 

Anamnese: Starke Anstrengung in den Tropen. 
Allgemeinbefund: Keine Ödeme. Lungen o. B. Urin: Albu- 
men und Zylinder vorhanden. 

Herzbefund: Röntgl.: nach links etwas vergrößert. Aorta breit. 
Klinisohe Diagnose: Nephritis. Debiles Cor. 

EKG 26. V. Zacken P-R-T deutlich. 

Vagusdruck. R.: 8. Periode auf 16/20, verlängert von 13/20stel. 
L.: 4. Per. anf 16/20, verlängert von 13/20stel. 

Also sohwach chronotroper Effekt r. und 1. 

Befinden Anfang 16 unbekannt. 

Fall 3. H. B., 36 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 14. IV. 14. 
Anamnese: Herzklopfen unabhängig von Anstrengungen. Nervös! 
Herzbefund: Herz und Aorta normal. Blutdruck 125 mm Hg. 
Pols durch seltene Extrasystolen unregelmäßig. 

Klinische Diagnose: Extrasystolen. Nervöse Beschwerden. 
EKG 14. IV. 14. P und R. normal, T sehr hoch. Einzelne 
Ventr.EB. 

VagUsdruck: R. Per.: 18, 18 — Druck!— 16, 14, 15, 15, 20, 
21, 21, 20/20stel Sek. Also fraglicher chronotroper Eff. 

Fall 4. J. W., 65 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 29. 
IV.—16. V. 14. 

Anamnese: Seit 8—10 Jahren Herzleiden. Atemnot bei schwerer 
Arbeit. Einmal Schlaganfall der 1. Seite, der sich behoben. Seit 8 Jahren 
anfallsweise Atemnot. 1913 wegen Herzleiden in der Klinik. Damals 
mit Lungenödem eingeliefert. Letzte Aufnahme wegen Pneumonie. 

‘) Alle Herzbefunde sind röntgenologisch kontrolliert. 

6 * 
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Allgemeinbefund: Pneumonie des 1. Unterlappens. Am 30. IV. 
Krise. Leber palpabel. Keine Ödeme. 

Herzbefund: Größe Ikt.i. VI.IKRaußerhalb derM.-L. 

' 19 

Syst.Ger. über der Spitze und jler Aorta. Blutdr. 175 mm Hg. Puls 
96, völlig irregulär. 

Klinische Diagnose: Pneumonie, Mitralvitium, Arhythmia perp. 
Hypertonie. 

Digitalistherapie: Hatte draußen Digipur. genommen. In der 
Klinik tägl. 0,1 Digipur. 

EKG 4. V. Kein sicheres P. Wahrscheinlich Flimmern. T fehlt. 
R-Distanz völlig unregelmäßig. 

Vagusdruck: 4. V. 2mal r., 1 mal I. ohne Eff. 11. V. r. und 1. 
ohne Eff. 12. V. Dr. r.: 9. und 10. Per. 40/20 und 50/20 gegen 16 
bis 20/20 stel vorher. II. Dr.: 4. Per. 32/20stel, beendet durch V e n t r.- 
Es., nächste Per. 36, 28, 28/20 stel. Dr. 1.: 4. Per. 24/20 stel (gegen 
16/20stel), dann Ventr. -Eb. (Links-Typus). 

Also dromotroper Effekt und Heterotop. fördernder 
r. und 1. (s. Fig. 8). 

Befund: Anfang 16. Wegen Dekompensationsstörungen 
wieder in der Klinik. 


Fall 5. P. E., 37 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: Mitte 
Mai 14. 

Anamnese: Hat den Feldzug in Südwestafrika unter großen Stra¬ 
pazen mitgemacht. Jetzt Herzklopfen, Atemnot, Aufregung, Schlaf¬ 
losigkeit. 

Allgemeinbefund: O. B. 

Herzbefund: — . Ikt. im V. IKR. Töne rein. Aktion regulär. 


Blutdr. 130 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Herz nach Strapazen. 

EKG 14. V. P-R-T deutlich. 

Vagusdruck: R.: 4. und 5. Per. 27, 28/20 gegen 19/20stel. 
II. Dr. 2., 4. und 5. Per. 45, 26 u. 18/20 stel gegen 16/20 stel vorher. 
Dr. 1.: 2. Per. nach Drucknachlaß 24/20 gegen 16—18/20 stel vorher. 
Beim I. Dr. r.: P-Zacke deutlich verschwunden. T-Zacke 
niedriger. Beim II. P und T niedriger (s. Fig. 6). 

Also bei Druck r. deutl. chronotr. Eff. und Formveränd. 
d. EKG. Bef. Anf. 16. unbekannt. 


Fall 6. M. Sch., 24 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
23. IV.—20. VI. 14. 

Anamnese: Seit 3 Wochen Gelenkschmerzen in Armen und Füßen. 
Kein Herzklopfen. 

Allgemeinbefund: Knie-, Hand- und Fußgelenke geschwollen. 
Sonst o. B. 
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4 5:115 

Herzbefund: Größe - - ■ * Ikt. im V. IKR. Töne unrein, 

16 

kein deutliches Geräusch. Aktion regulär. Biutdr. 115 m Hg. 
Klinische Diagnose: Polyarthritis rheumatica. 

EKG 9. V. 14. P-R-T deutlich. 

Vagus druck: R.: 3., 4. u. 6. Per. 24, 22, 25/20 gegen 14/20stel 
vorher. II. Dr. ähnlich. Dr. 1.: kein deutlicher Eff. 

Also r. chronotroper Eff. 

Befund: Anfang 16. Völlig beschwerdefrei und arbeitsfähig. Nor¬ 
maler Partus im Juli 15. 


Fall 7. A. B., 69 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 19. 
bis 26. V. 14. 

Anamnese: In den letzten Jahren Schwäche, Gliederschmerzen, 
Atemnot. 

Allgemeinbefund: Leistenhernie rechts. Emphysem. Keine 
Ödeme. 


Herzbefund: Größe 


3,5: 10 
14,5 


Ikt. fingerbreit innerhalb d. M.-L. 


Töne leise. 2 A lauter als 2 P. Aktion irregulär. Biutdr. 150 mm Hg. 
Arterien rigide. Aorta rtgl. dunkel. 

Klinische Diagnose: Emphysem, Arteriosklerose, Hypertonie; 
EKG 20. V. P-R-T deutlich. Alle 12—15 Schläge V.-Es. (R-Typus). 


T niedrig. 

Vagusdruck: R.: 4. u. 6. Schlag, danach Es.! Doppelper. 38/20 
gegen 31/20 stel vorher. 7. Per. 24/20 gegen 16/20 stel vor Dr. Dr. 
1.: ohne Eff. 26. V. nach der Ruhe in der Klinik normales EKG. 
Dr. r.: 3. und 7 Schlag Es! Nach Aufhören des Druckes konti¬ 
nuierliche Bigeminie von 30 Schlägen. Außerdem chrono¬ 
troper Eff. (s. Fig. 12, Taf. V/VI). 

Befund Anf. 16 (laut schriftl. Bericht): Fühlt sich schlecht, muß 
ständig zu Hause sein, kann nichts arbeiten. 


Fall 8. H. A., 57 J. alt. Aufenthalt i. d. Klinik 7. IV. 14. 
Anamnese: Anginöse Beschwerden. Nervös! 
Allgemeinbefund: O. B. keine Ödeme. 

Herzbefund: Cor. rtgl. breit nach links, Aorta breit und dunkel. 
Systol. und diastol. Geräusch über dem Sternum. Biutdr. 160 mm Hg, 
Klinische Diagnose: Aorteninsuffizienz und -stenose. Aortitis. 
K E G 7. V. P und R o. B. T negativ. Eine interpol. Es. 
Vagusdruck: R.: 2. und 3. Per. 35 und 25/20 gegen 20/20stel 
vor Dr. II. Dr. sofortiger -Stillstand von 84/20 stel Sek. Per. danach 
27/20, dann 20, 20/20 stel. Dr. 1.: Sofortiger Stillstand von 43/20 stel Sek. 
Erster Schlag danach zeigt nur R und T, kein P (T ist tiefer), nach 
39/20 stel Sek. ein zweiter Schlag von diesem Typ., nach 28/20 stel Sek. 
wieder ein normaler Schlag mit P. 

Also r.: sehr stark chronotr. Eff. L.: A-V.-Automatie. 

Fall 9. E. L., 21 J. alt. Aufenthalt in der Klinik 19. V. 
bis 6. VI. 14. 
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Anamnese: Hit 16 Jahren Öelenkrheum. Hit 20 Rezidiv. Dabei 
Herzklopfen und „Bangigkeit“. Vom Arzte wnrde Vitium festgestellt. 
Seit Anfang Hai Hattigkeit, Herzklopfen, Atemnot, Fieber. 

Allgemeinbefand: Kräftige Person; Keine Ödeme, keine Cya- 
nose, Leber o. B. 

4*128 

Herzbefand: Größe — '_ ' —. Iktas im VL IKß, außerhalb 

17,5 

der M.-L. I. Ton fast verschwanden, dafür langes systol. Ger. IL P. 
akzent. Über dem Stern, diastol. Ger. Blutdr. 90 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Endocarditis, Mitral* n. Aorteninsuffioienz. 
Dig.-Therapie: vom 19.—26. V. 0,2, von da bis zam 1. V. 0,1 
Digipar. tägl. 

EKG 25. V. P-R-T normal. 

Vagasdrnck: R.: 2,3., 4. Per. 24, 22, 20/20stel Sek. gegen 13 
bis 14/20 stel vor Dr. 27. V. Puls langsamer. Dr. r.: 8. Per. 26 gegen 
16— 18/20stel vorher. Dr. 1.: Per. 28, 25, 28 gegen 16—18/20stel 
vor Dr. 5. V. nach 2,5 g Digipurat im ganzen halbe Frequenz! Dr. r.: 
Vorhofsperioden: 16 : 18 :18 :16 — Druck! — 16 : 27 : 36 : 40 : 25 usw. 

Also r. starker, 1. etwas schwächerer chronotr. Eff. 
Aach bei halber Frequenz infolge Digitalisstörung-deat- 
licher chronotr. Eff. anf P-Rhythmus. 

Fall 10. A. F., 46 J. alt. Aufenthalt in der Klinik 13. 
bis 18. m. 14. 

Anamnese: Seit l 1 /, Jahren Anschwellung des Halses. Seit 
*/, Jahr Drackgefühl und Atemnot. 

Allgemeinbefund: Halsumfang 46 cm. Schilddrüse derb. Venen 
am Halse geschlängelt. Rtgl.: Breiter substemaler Schatten, wie Tamor. 
Kein Aneurysma. 

5:11 

Herzbefund: Größe —,_ . Ikt. unter d. 1. Ham. Leises syst. 

• 15 

Geräusch über allen Ostien. Blutdr. r.: 130, 1.: 115 mm Hg. 
Klinische Diagnose: Hediastinaltumor. 

EKG 16. HI. P niedrig, R und T normal. 

Vagusdruck: R.: Ohne jeden Eff. 


Fall 11. L. R., 49 J. alt. Aufenthalt in der Klinik 13. III. 
bis 22. V. 14. 

Anamnese: Mit 23 Jahren luet. Inf. Seit 7 Hon. Drackgefühl 
auf der Brast, Schmerzen in der I. Schulter. In letzter Zeit Kurz* 
atmigkeit bei Anstrengung. Nie Heiserkeit. 

Allgemeinbefand: Sternum stark vorgebuchtet. Keine Ödeme. 
Wassermann'scbe Reaktion: -f-. 


Herzbefund: 


Größe 


4,5: 10 
19 


Aortendämpfung breit. Systol. 


Geräusch über dem Sternum, auch am Rücken hörbar. Blutdr. r.: 100, 
1.: 80 mm Hg. Rtgl.: Aneurysma des Aortenbogens. 

Klinische Diagnose: Aneurysma aortae. 
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EKG 16. III. n. 28. IV. normales P-R-T. 

Vagusdruck: R. nnd 1. beide Haie ohne Eff. 

Fall 12: R. E., 23 J. alt. Aufenthalt in der Klinik 5. IV. 
bis 9. V. 14. 

Anamnese. Mit 5 Jahren Gelenkrheumatismus. Seitdem fast 
alljährlich Rezidive. Gleich beim ersten Male „Herzfehler". Im Januar 14 
Blinddarmentzündung mit anschließender Operation. Komplikation: Em¬ 
pyem links. Seit 8 Tagen vermehrte Beschwerden von seiten des Herzens. 

Allgemeinbefund: In der Med.-L. des Leibes 15 cm lange 
Narbe, eine zweite am Thorax links hinten. Lunge: Dämpfung oben 
beiden, und 1. unten. 

5.5: 14 

Herzbefund: Größe ——-. Iktus im V.—VII. IKR außer- 

£ 1 

halb der M.-L. An der Spitze paukender I. Ton, leises diastol. Ger. 
Über der Aorta systol. und diastol. Ger., 2A lauter als 2P. Polens 
celer. Blutdr. 120 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Aorteninsufficienz und -stenose. Frag). 
Mitralstenose. 

EKG 20. IV. P und R o. B. T negativ. 

Vagusdruok: R. nnd 1.: ohne Eff. 

Fall 13. F.G., 54J.alt. Aufenthalt in der Klinik April 14. 
Anamnese und Allgemeinbefund: Seit 3—4 Jahren Diabetes 
insipidus. Harnmenge 10—18 Liter pro die. Spez. Gew. 1001—1010. 
Zocker: —. 

4 5 . io 

Herzbefund: Größe ——-. Ikt. i. V. IKR, Töne rein. Blutdr. 

Io 

120 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Diabetes insipidus. 

EKG 23. IV. P-R-T. o. B. 

Vagusdruck: R. und 1. ohne Eff. 

Fall 14. E. E., 21 J. alt. Aufenthalt in der Klinik Febr. 
und März 14, später poliklin. behandelt. 

Anamnese: Mit 12 Jahren Diphtherie, bei welcher Gelegenheit ein 
Vitium konstatiert wurde. Seit dem 14. Jahre Atemnot und Herz¬ 
klopfen. Seit 2 Monaten stärkerer Durst, Polakurie, Abmagerung. 

Allgemeinbefund: Schlechter Ernährungszustand. Keine Ödeme. 
Lunge o. B. Urin: Alb. und Cyl. -(-. 

Herzbefund: Größe — ’ *°’ 5 . Iktus im VI. IKR. Töne laut. 

15 

II. an der Basis klappend. Puls regulär. Blutdr. 145 mm Hg. 
Klinische Diagnose: Nephritis chron. Hypertonie. 

EKG 27. IV. P-R-T normal. 

Vagusdruck r.: Der 7. Schlag danach ist eine Ventr.-Es. vom 
L.-Typus, an ihn direkt gekoppelt ist ein zweiter Schlag von gleichem 
Typus. Dr. 1.: Ohne Eff. 

Also Dr. r.: Heterotop. fördernd. 
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Exitus letalis am 28. VIII. 14. Pathol.-anatom. Diagn.: 
Morb. Brighti chron. Hypertrophia cordis totius praecipue ventriculi 
sinistri. Myocarditis disseminata. Herz, Sektionsbef. s. path.- 
anat. Teil. 

Fall 15. D. H., 41 J. alt. Aufenthalt in der Klinik 
19. II.—5. V. 14. 

Anamnese: 4 Kinder, 1 Totgeburt. Seit einem Jahre Schmerzen 
über dem Herzen, Engigkeitsgefühl, Kurzatmigkeit, Schwellung der Füße. 

Allgemeinbefund: Brandnarben. Ödem beider Unterschenkel. 
Ascites. Wassermann r sche Reaktion : -f-. Urin: Alb.: ö 1 ^ °/ 00 , Cyl.: -J--J-. 

Herzbefund: Größe ^’f Q Ikt. i. V. IKR, 13 cm links von 

der Mittellinie. Töne verwaschen. An der Spitze kont. Geräusch. An 
der Basis lautes systol. Blasen. Puls 120, regulär. Blutdr. 105 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Aortitis luetica. Dig.-Therapie: 20. IL 
bis 3. IV. 6 g, 17. IV.— 5. V. 2,8 g Digipurat. 

EKG 14. IV. 14: P-R deutl. tiefes S! T. flach. 

Vagusdruck r. und 1.: Ohne Eff. 

Exitus am 5. V. 14. Pathol.-anat. Diagnose: Mesaortitis 
productiva cum Insufficientia valv. aortae. Hypertrophia ventriculi cordis 
sinistri. Herzsektionsbefund s. path.-anat. Teil. 

Fall 16. D. E., 43 J. alt. Aufenthalt in der Klinik Mai 14. 

Anamnese: Nervöse Beschwerden. 

Allgemeinbefund o. B. 

Herzbefund: Normal, ebenso Aorta. 

Klinische Diagnose: Neurasthenie. 

EKG 19. V. P-R-T deutl. 2 Ventr.-Es. 

Vagusdruck r.: 7. Per. 28/20 gegen 20/20stel vorher, danach 
wieder eine Es. 

Also schwach chronotr. Eff. r. 

Fall 17. F. Sch., 21 J. alt. Aufenthalt in der Klinik 
Juni 14. 

Anamnese: Nervöse Beschwerden. Herzklopfen. 

Allgemeinbefund: o. B. 

Herzbefund: Normal, ebenso Aorta 

Klinische Diagnose: Nervositas. 

EKG 12. VI. Normales P-R-T. 

Vagusdruck r.: OhneEff. Einmal die 15.Per., 24 gegen 14 20stel, • 

Also nur fraglicher chronotr. Eff. 

Fall 18. M. Sch., 35 J. alt. Aufenthalt in der Klinik 
22. I.—30. V. 14. 

Anamnese: Seit Ende 1913 viel Herzklopfen und Atemnot. 
22. X. 13. Stiche auf Brust und Rücken. Angeblich „Herzbeutel¬ 
entzündung“. Seitdem Zunahme der Beschwerden. Anschwellung der 
Füße und des Leibes. 

Allgemeinbefund: Cyanose,Unterschenkelödem,Ascites,Stauungs¬ 
katarrh der Lunge. 
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Herzbefund: Größe - - Ikt. im IY.—VI. IKR, außerhalb 

15 

d. M.-L. Töne undeutlich. An der Spitze syst, und diastol. Geräusch. 
II. P akzent. Schwirren fühlbar. Puls völlig unregelmäßig. Blutdr.: 
125 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Mitralinsuff. -}- Stenose. Arhythmie per- 
petua. 

Digitalis*Therapie: 11—12 g Digipurat während des Aufent- 
baltes in der Klinik. 

EKG 11. IY. Kein P, wahrscheinlich Flimmern, T negativ. 
Yagusdruck r. u. 1.: Yerl. der Per. bis auf 26 und 23/20 gegen 
12—14/20 stel vorher. 

Also beiders. dromotroper Eff. 

Fall 19. S. K., 71'J. alt. Aufenthalt in der Klinik 22. V. 
bis 8. VI. 14. 

Anamnese: Bis vor kurzem leistungsfähig. Seit 5 Mon. Schwäche, 
Atemnot, Herzklopfen. 

Allgemeinbefund: V erhältnismäßig kräftige Frau. Keine Ödeme, 
keine Cyanose. 

4-1-13 3 

Herzbefund: Größe — , - —. Ikt. im V. IKR außerhalb der 

18,5 

M.-L. I. Ton dumpf. II. Ton an der Basis akzent. PuIb irregulär. 
Blutdr. 165 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Arbythmia perpetua. 
Digitalis-Therapie: 23.—30. V. 1,3 Digipurat. 

EKG 26. V. Kein P, Flimmern. T negativ. R-Per. völlig 
regellos. 

Yagnsdruck: R. ohne Eff., 1. nicht gedr. 

Fall 20. R. G., 21 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
9. IV.—5. V. 14. 

Anamnese: Mit 6 Jahren Gelenkrheumatismus mit Herzkompli¬ 
kationen. Mit 15 Jahren II., 1913 III. Rezidiv. Seitdem Herzklopfen 
bei Anstrengung, nie dekompensiert. Jetzt Herzklopfen und Atemnot. 

Allgemeinbefund: Starke Aufregung. Keine Cyanose, keine 
Ödeme. 

Herzbefund: Pulsation der ganzen Herzgegend. Iktus im IV. 
bis VI. IKR. Gr. 5,5 1 : Q 1 -. 

Io 

Über Aorta und Sternum lautes diastolisches Geräusch. Kapillarpuls. 
Puls regulär, celer. Blutdruck 130 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Aorteninsuf&cienz. 

EKG 14. IV. 14. P, R normal, T flach. 

Vagus druck r. u. 1.: ohne Eff. 

Fall 21. L. H., 66 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
17.—30. V. 14. 

Anamnese: In der Jugend mehrere Verletzungen. Mit 40 Jahren 
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Pneumonie, seitdem „Engigkeit". Mit 58 Jahren Nierenentz. Vor 
2 Jahren Schwellang der Fülle. Kurzatmigkeit. Druck auf der Brust. 
Schwindel. März/April 13 deshalb hier in der Klinik. Nach der Ent¬ 
lassung 4 Wochen ohne Ödeme. Bei Wiederaufnahme der Arbeit Rück¬ 
kehr von Beinschwellung, Atemnot und Herzklopfen. 

Allgemeinbefund: Kräftiger Mann. Ödem beiderseits bis zu 
den Knien. Leib dick, kein sicherer Ascites. Thor, starr. Emphysem. 

4:10. 

Herzbefund: Gr. —----—Iktus nicht palpabel. Töne unrein, über 

dem Sternum kurzes diastolisches Geräusch. Puls irregulär. Blutdruck 
155 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Arhythmia perpetua. Dig.-Ther. 19. 
bis 20. IV. 0,8 Digipur. 

EKG 19. V. Flimmern. Kein P und T. R.-Per. völlig 

irregulär. 

Vagusdruck: R: ohne Eff. L: Per. bis auf 22/20stel verl. 
Längste vorher 15/20 stel. 

Also L. dromotrop. Eff. 

Exitus letalis am 2. VIII. 14. Nicht Beziert. 

Fall 22. M. B., 50 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
7.—12. V. 14. 

Anamnese: Seit einem Jahr Kurzatmigkeit, Herzklopfen, Husten¬ 
reiz. Zunahme deB Leibesumfanges und seit 8 Tagen Schwellung der 
Füße. Urin spärlich. 

Allgemeinbefund: Ödem herauf bis zum Sacrum. Ascites. 
Stauungskatarrh der Lunge. 

6 5*11 

Herzbefund: Gr. - * — . Iktus nicht fühlbar. An d.Sp.dumpfer 

17j5 

I.-Ton, präsyst. und systol. Ger. Uber dem Sternum auch diastol. Ge¬ 
räusch II. P. Akzent. Blutdruck 100 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Mitralisinsuff, und -stenose. Herzinsuf- 
ficienz. 

Dig.-Ther.: 1,5 Digipurat. 

EKG. 9. V. P deutl. R sehr niedrig. S enorm tief. T hoch. 
Vagusdruck r.: Zunächst ohne Effekt. Aber nach Druck¬ 
nachlaß 7. Schlag — A-V-Schlag, ohne P. Dr. 1.: ohne Effekt. 

Also R: Heterotopie fördernd. 

Exitus letalis 12. V. 14. 

Path.-anat. Diagnose: Endokarditis vetus valv. mitr. cum 
insuff. valv. mitr. et stenosi ostii ven. sin. Dilatatio et hypertrophia 
cordis dextr. Herzsektionsbef. cf. pathol.-anat. Teil. 

Fall 23. E. E. f 56 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
16.—23. V. 14. 

Anamnese: Seit dem 22. Jahre scheinbar Gallensteinkoliken, bei 
denen Ohnmachtsanfalle vorgekommen sein sollen. Seit einem Jahre 
Atemnot und Herzklopfen. 
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Allgemeinbefund: 0. B. keine Ödeme. 

Herzbefund: Gr. — . Ikt. nicht 

lo 


palpabel. 


Herztöne 


leise, I. unrein. II. Aortenton akzent. Blutdruck 180 mm Hg. 
Klinische Diagnose: Hypertonie. 

EKG 23. V. P, B, T vorhanden, T sehr flach. 

Vagusdrnck R. u. L.: ohne Eff. (R. viell. geringe Verklein. 
von P.). 


Fall 24. E. W., 55 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
24. IV.—23. VI. 14. 

Anamnese: Seit 2 Jahren nach Angabe des behandelnden Arztes 
Herzfehler. Seit */s Jahr Atemnot, Husten, Aufgeregtheit. Seit 
einigen Wochen Knöchelödem, vor 3 Wochen leichte Hemiplegie der 
rechten Seite. 

Allgemeinbefund: Kein Ödem, kein Ascites. Cheyne-Stoke’sches 
Atmen. Urin: Alb. -}- Hyaline und granulierte Zylinder. Bronchitis. 

Herzbefund: Gr. ^ • Ikt* V. IKR. Systol. Geräusch 

lo 

über dem 1. Herzen. Blutdruck 175 mm Hg. Arterien rigide. 
Klinische Diagnose: Nephritis chron. Hypertonie. 

Anfang Mai: Ödeme, Zunahme der Dyspnoe. 

Dig.- Ther: Mitte Mai 1,5, Mitte Juni 1 g Digipurat. 

EKG. 25. IV. P u. R deutlich. T zweiphasig. 

Vagusdruck r.: Verl, der Per. bis auf 18/20stel gegen 

12—13/20 stel vorher. L.: nur sehr geringe Verl, der Perioden. 

Also r. deutlich chronotr. Eff. 

Fall 25. G. V., 51 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
7. IV.—23. V. 14. 

Anamnese: Seit 8—10 Jahren Atemnot bei Anstrengung. Vor 
3 Jahren Schwellung der Füße. Seit 3 Wochen Schmerzen in der 
Lehergegend. Mattigkeit. 

Allgemeinbefund: Ödem der Unterschenkel. Starkes Fett¬ 
polster. Leber vergr. Alb: -J-. 

Herzbefund: Gr. - ' . Ikt. i. V. IKR. Töne laut. Nach 

16 

dem I. an d. Sp. und über dem Sternum systol. Ger. Blutdruck 
125 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Herzinsufficienz (Alkoholismus). 

Dig.-Ther.: 10.—14. IV. 1,0 20./23. IV. 0,8 g Digipurat. 
EKG. 7. und 9. IV. P u. R o. B. T flach. 

Vagusdruck r: 8.—10. Per. 31, 30, 29/20stel:15—17/20stel 
v. Dr. L: ohne Eff. 

Also r. deutl. chronotr. Eff. 


Fall 26. K. N., 48 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
6. V.— 6 . VI. 14. 

Anamnese: Seit l 1 /, J. Kurzatmigkeit und Herzklopfen. Vor 
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14 Tagen Verschlimmerung. Schwellung der Beine, Stiche auf der 
Brust, Urin spärlich. 

Allgemeinbefund: Ödem beider Beine bis zur Schenkelbenge. 
AsciteB. Leber bis zum Nabel reichend. B. Pleura-Erguß. Wasserm. 
Reakt.: -}-. 

Herzbefund: Gr. — ‘ - 3— . Ikt. hebend i. VI. IKR. An d. 

ly 

Sp. systol. und lautes diastol. Ger., an der Basis noch deutlicher. 
II. Töne ersetzt durch Ger. Blutdr. 160 mm Hg. Rtgl. Aneurysma 
des Arcus aortae. 

Klinische Diagnose: Aortenaneurysma, Aorteninsufficienz, Herz- 
insufficienz. 

EKG. 9. V. P-R-T vorhanden. 

Vagusdruck r. u. 1.: ohne Eff. 

Verlauf: Gebessert entlassen. Kam noch zweimal dekompensiert 
in die Klinik. Jedesmal gebessert wieder entlassen. 

Fall 27: R. L., 52 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
13.—17. V. 14. 

Anamnese: Mit 17 Jahren Gelenkrheumatismus mit Herzkompl. 
Mit 24, 31 und 41 J. Rezidive. Aber immer erholt und ohne Herz¬ 
beschwerden bis 1913. Von da ab Mattigkeit, Husten, Herzklopfen, Stiche 
in der Herzgegend, Kurzatmigkeit. Urin spärlich. Außerdem Kropf. 
Allgemeinhefund: Struma. Knöchelödem. Alb. schwach 

6 : 12 

Herzbefund: Gr. ——-. Ikt. i. V. IKR. Töne laut. Nach 

£V ( 

dem I. systol. Ger. II. P akzent. Blutdruck 140 mm Hg. Puls völlig 
irregulär. 

Klinische Diagnose: Arhythmia perpetua. 

EKG. 14. V. P fehlt. Flimmern. Extrasystolen von stets 
gleichem Links-Typus, oft in konstantem Abstande vom vorhergenden 
R und zeitweise kontinuierlich. 

Vagusdruck r.: ohne Eff. L: Per. 3, 4 u. 5 = 29, 27, 
26/20 stel gegen 20/20 stel als längste vorher. Nach längerer Abwesen¬ 
heit Wiederaufnahme der kontinuierlichen Bigeminie. 

Also r. deutl. dromotr.Eff. und Heterotopie fördernd. 
R: ohne Eff. 

Fall 28. L. R., 61 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
27. IV.-5. V. 14. 

Anamnese: Seit einem Jahr Rheumatismus und Herzklopfen. 
Alkohol bis 5 Liter pr. d. 

Allgemeinbefund: Emphysem. Keine Ödeme. 

Herzbefund: Gr. iktus i. V IKR. I. Ton leise, 

14 

II. paukend. Bes. II. A. akz. Arterien rigide. Blutdr. 180 mm Hg. 
Klinische Diagnose: Arteriosklerose, Hypertonie. 

EKG. 5. V. P-R-T vorhanden. 
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Vagtisdruck r.: nach dem 5. Schlag eine Extrasystole. Keine 
Palsverl. L.: ohne E. 

Also r. Heterotopie fördernd. 

Befinden Anf. 16: Bettlägerig, so daß er nicht zur Nachunter¬ 
suchung kommen kann. 

Fall 39. A. S., 36 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 

21. IV.—2. V. 14. 

Anamnese: Alkoholabusus. Mit 35 Jahren Atemnot, Herzklopfen, 
Angstgefühl. Seit 4 Wochen Anschwellung der Beine und des Leibes. 
Urin spärlich. 

Allgemeinbefund: Starkes Ödem der Beine und des Skrotums, 
Ascites, Leberschwellung. 

4 : 10 5 

Herzbefund: Gr. ——. I. Ton sehr laut. II. P lauter als IIA. 

Blutdruck 130 mm Hg. Alle 3—4 Schläge eine Extrasystole. 
Klinische Diagnose: Herzinsufficienz, Extrasystolen. 

EKG. P-R-T vorhanden, zahlreiche Extrasystolen (A-V-Typus). 
Vagusdruck r. u. 1.: ohne Eff. 

Dig.-Ther.: 2,1 g Digipurat in den ersten 7 Tagen. 

Befund Anfang 16: Völlig beschwerdefrei und arbeitsfähig. 
Cor normal. 

Vagusdruck r.: schwacher chronotr. Eff. 

Fall 30: K. K., 40 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 

22. V.—6. VI. 14. 

Anamnese: Seit 3—4 Wochen Kurzatmigkeit und Herzklopfen. 
Allgemeinbefund: Keine Ödeme. Urin: Alb. -J- granul. 
Zylinder. 

Herzbefund: Gr. - . Ikt. i. V. IKR. An d. Sp. I. Ton 

dumpf, gefolgt von systol. Ger. Über d. Aorta lauter II. Ton, dann 
diastol. Ger. Blutdruck 140 mm Hg. 

Dig.-Ther.: 0,9 Digipurat in den ersten 5 Tagen. 

Klinische Diagnose: Aorteninsufficienz. Nephritis chron. 
EKG. P, R. o. B. T negativ. (26. u. 27. V.). 

Vagusdruck r.: An beiden Tagen Verl, der Per. bis auf 
24/20 stel, längste vorher 20/20 stel. Außerdem zweimal als deutliche 
Nachwirkung vorzeitiger A-V-Schlag ohne P. 

Also r.: schwach chronotr. u. deutl. heterotopie- 
fördernder Eff. 

Fall 31. L. St., 18 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
29. IV.—14. VI. 14. 

Anamnese: Seit 3 Monaten Kropf, Glotzaugen, Schweiße, Auf- 
geregtheit,Herzklopfen. 

Allgemeinbefund: Struma, Exophthalmus, Tremor. 

Herzbefund: Gr. ^jA 0,8 Ikt. i. V. IKR. diffus. I. Ton (Sp.) 

17)5 

unrein, systol. Ger. II P lauter als IIA. Puls 144. Blutdr. 105 mm Hg. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



94 


Wau, 


Digitized by 


Klinische Diagnose: Horb. Basedow. Tachykardie. 
EKG. 11. VI. 14. P-R-T normal. 

Vagnsdrnck r.: ohne Eff. 


Fall 32. V. Sch., 38 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
22.-28. IV. 14. 

Anamnese: Früher Typhus. Seit 1906 Husten und Auswurf. 
Allgemeinbefund: Alte Tbc. der Lunge. 

4:10 , 

Hersbefund: Gr. ——. Töne rein, Aktion regulär. Blutdr. 

14 

95 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Alte Lungentuberkulose. 

EKG.: 24. IV. P-R-T normal. 

Vagnsdruck r. u. 1.: ohne Eff. 


Fall 33. L. St., 45 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
22. V. bis Ende VII. 14. 

Anamnese: 1904 Bleikolik. Seit 3 Jahren ab und zu ge¬ 
schwollene Füße, seit einer Woche stärkere Schwellung an den Knöcheln. 
Alkoholabnsus. 

Allgemeinbefund: Ödem der Unterschenkel. Urin: Alb. und 
Zylinder -{-. 


Herzbefund: Gr. 


4:9 
16 * 


Töne rein, Aktion regulär. IIA akzent. 


Blutdruck 190 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Nephritis interstitialis. Hypertonie. 

D i g. • T h e r.: 20./30. V. 1,4 g Digipurat. 

EKG. 25. u. 26. V. P u. R o. B. T negativ. 

Vagusdruck r.: Nach dem 10. Schlag Systolenausfall. Kaum 
chronotr. Eff. L: nicht gedrückt. 

Also dromotr. Eff. rechts. 

Exitus letalis 5. I. 15. 

Path.-anat. Diagn. Horb. Brighti chron. Endarteritis chron. 
deformans. Hypertrophie cordis ventr. sin. Hämorrhagia cerebri gravis. 
Herz-SektionBbef. cf. path.-anat. Teil. 


Fall 34. K. K., 74 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
2. IV. bis 17. V. 14. 

Anamnese: Seit 2 Jahren Handgelenksschwellung. Vor 3 Mon. 
Bluthusten (angebl. 1 1). Seitdem allmählich Engigkeit, Atemnot, Husten, 
Beinschwellung. 

Allgemeinbefund: Ödem beider Beine, etwas Ascites, Lunge: 
Dämpfung, r. o. diffuses Rasseln. 

Herzbefund: Größe —-i-r—Ikt. i. V. IKR. außerhalb der 

lb 

M.-L. Töne dumpf, kein Ger. IIA akzent. Arterien rigide. Blutdr. 
145 mm Hg. 6. V. Puls 130, 15. V. über 200 p. M. 

Klinische Diagnose: Herzinsufficienz, Tachykardie. 
Digitalistherapie: 2,7 g Digipur. im ganzen. 
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EKG: 15. V. P:R:T: vorhanden, Frequenz 200 pr. M. T. flach. 
Vagusdruck r.: ohne Effekt. 

Ezitns letalis: 17. V. 14. Path.-anat. Diagn.: Pericarditis 
tnberenlosa et Plenritis tbc. dextr. Morb. Brighti chron. Herzsektions¬ 
befund s. path.-anat. Teil. 

Fall 35. J. L., 43 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 1. bis 
14. IV. 14. 

Anamnese: Seit 2 Jahren Kopfschmerzen, seit 1 / 9 Jahr Brech¬ 
neigung und Mattigkeit. 

Allgemeinbefund: Keine Ödeme. Albumen und Zylinder im 
Urin reichlich vorhanden. 

ft v 1 i 

Herzbefund: Größe ~ —. Ikt. im IV. IKR. Töne rein. 

16 

Aktion regulär. II. Ton überall sehr laut. Blutdr. 230 mm Hg. 
Klinische Diagnose: Nephritis chron. Hypertonie. 

EKG 8. IV. P : R: T: normal. 

Vagusdruck: r. und 1. ohne Effekt. 

Exitus letalis 31. XII. 14 in der Heimat. Nicht seziert. 

Fall 36. A. 8., 48 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 1. bis 
5. IV. 14. 

Anamnese: 1912 wegen Kopfschmerzen in der Nervenklinik. 
Nov. bis Dez. 13 in der Klinik wegen Emphysem, Arteriosklerose, Herz¬ 
vergrößerung. Seit 8 Tagen wieder Atemnot, Husten, Answurf, Schwel- 
luDg der Beine. 

Allgemeinbefund: Ödem der Unterschenkel, Emphysem, Leber 
4 Querf. unter dem R. B. druckempfindlich. Urin: Alb. -}-. 

4 5:10 

Herzbefund: Größe . Ikt. undeutl. im V. IKR. Keine 

16 

Ger. Blutdr. 175 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Hypertonie. 

Digitalistherapie: 1,2 Digipur. in den ersten 4 Tagen, vom 
14. bis 20. V. wieder 1,3. 

EKG: P:R:T: normal. 

Vagusdruck: r.: Per. von 18—20 auf 24—28/20stel verlängert. 
l.:-ohne Effekt. Also r. deutlich chronotroper Effekt. 

Fall 37. F. F., 51 J. alt. Aufenthalt iu der Klinik: 
März 14. 

Anamnese: Herzklopfen, Engigkeitsgefühl. 

Allgemeinbefund: keine Ödeme. Alb.: — 

Herzbefund: Normale Größe. Aktion irregulär. Blutdruck 
140 mm Hg. 

EKG: 12. III. P:R:T normal. Zahlreiche Links-Extrasystolen. 
Vagusdrnck: r.: 2. Schlag Vorhofs-Es, die vorher nie auftraten, 
dann sofort 3 Links-Es. 

Also r.: Heterotopie fördernd. 
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Fall 38. 0. Sch., 66 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 

27. XII. 13 bis 30. IV. 14. 

Anamnese: 1905 Gelenkrheumatismus. 1911 Atemnot und zeit¬ 
weise geschwollene Füße. Seit einiger Zeit starke Atemnot und Schwel¬ 
lung der Beine. 

Allgemeinbefund: Subikteriscb. Große Leber. Ödem der Beine 
bis zur Schenkelbeuge. Starrer Thorax, Stauungsbronchitis. 

Herzbefund: Größe ’j*' Ikt. im V. IKR. 2 cm außerhalb 

19,5 

der M.-L. hebend. I. Ton an der Spitze unrein, II. Töne akzentuiert. 
Blutdr. 130 mm Hg. Puls völlig irregulär. 

Klinische Diagnose: Mitralvitium. Arhythmia perpetua. 
Digitalistherapie: 2,4 Digipurat in den 8 ersten Tagen. 
EKG 8. IV. 14. Kein P. Flimmern. Gespaltenes R. T. 
negativ. 

Vagusdruck r.: ohne Eff. 1.: Verlängerung der Per. 2 und 4 
auf 32/30stel Sek. Längste vorher 24—28/20stel. AIbo 1. schwach 
dromotr. Eff. 

Exitus letalis: 18. I. 15. Path.-anat. Diagnose: Morb. 
Brighti chron. Dilatatio cordis ventriculi sinistri. Hydrothorax bilateralis. 
Herzsektionsbefund s. path.-anat. Teil. 

Fall 39. H. W., 45 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
Mai 14. 

Anamnese: Schlaflosigkeit, Aufregungen, Schmerzen in der Herz¬ 
gegend. 

Allgemeinbefund: ohne Bes. 

Herzbefund: normal. 

Klinische Diagnose: Nervositas. 

EKG. 19. V. P:R:T: normal. 

Vagusdruck r.: Verl, der Periode um 2—3/20stel Sek. Außer¬ 
dem Abflachung von P. Also r.: schwach chronotr. Eff. und 
Formveränderung von P. 

Fall 40. M. M., 45 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
23. IV.—22. VI. 14. 

Anamnese: 6 Partus, nach der letzten geschwollene Füße und 
Drücken in der Herzgegend. Seit 1913 Atemnot. Mitte April plötzlich 
mit Brustschmerzen, Mattigkeit und Herzklopfen erkrankt. 

Allgemeinbefund: Keine Ödeme. Lungen: Dämpfung 1. h. u. 
Giemen überall. Urin: Alb. 4°/ 00 . Zyl. 

4 5-105 

Herzbefund: Größe ~ Ikt. i. IV. IKR. hebend. I. Ton 

lo,0 

unrein, nach dem II. diastol. Ger. am lautesten über der Aorta. Blutdr. 
225 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Nephritis, Hypertonie, Aorteninsufflcienz. 
Digitalistherapie: 0,2 Digipurat die ersten 12 Tage, dann 0,1 
pro die bis 26. V. 

EKG. 25. IV. P und R normal, T negativ. 
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Vagusdruck r.: Verlängerung der Per. bis um 8/20 Sek. Außer¬ 
dem Verlängerung der Überleitungszeit in der 6. und 7. Periode auf 
4/20 stel und 5/20 stel von 2—3/20 stel vorher. Vor dem 8. Schlag Sy¬ 
stolenausfall. Schlag danach heterotoper Schlag (anderes T!). Dann 
wieder normal. II. Dr. Verlängerung der Überleitungszeit bis auf 5/20 stel 
Sek. Dr. 1.: kein deutlicher Effekt. Also r.: deutlich dromo- 
troper Effekt und Heterotopie fördernd. 

Exitus letalis 22. VI. Path. -anat. Diagnose: Morbus 
Brighti cbron. Arteriosklerosis. Hypertrophia cordis dimidii sinistri. 
Pericarditis sero • fibrinosa (uraemica). Herzsektionsbefund s. pathol.- 
anat. Teil. 

Fall 41. W. M., 38 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 18. 
bis 30. IV. 14. 

Anamnese: 1907 Lähmung der rechten Seite durch Gebimthrom- 
böse. Husten und Auswuri. 

Allgemeinbefund: Tuberkulose der Lunge. V erschluß der linken 
Carotis und rechten Hadialis. 

Herzbefund: Größe - Ikt. I. V. IKR. Töne rein. Blut- 

14 

druck (links) 70 mm Hg. 

EKG P:E:Tnormal. 

Vagusdruck r. und 1.: ohne Effekt. 

Klinische Diagnose: Alte Hemiplegie, Tuberkulose der Lungen. 

Fall 42. G. R., 23 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
18. II.—11. IV. 14. 

Anamnese: Anfang Februar 14 Halsschmerzen, Kopfschmerzen, 
allgemeine Müdigkeit, Frösteln. 

Allgemeinbefund: Keine Ödeme. Albumen in Spuren, hyaline 
Zylinder. 

3:9 

Herzbefund: Größe . Ikt. i. V. IKR. Vorschlag vor d. 

14 

I. Ton an der Spitze. Blutdruck 115 mm Hg. 

EKG 7. und 9. IV. P klein, R o. B. T flach. 

Vagus druck r.: P—R Spur verl., 1.: deutlicher. II. Vers. r.: 
sofort Systolenausfall, P—R verl., dann noch einmal SystolenauBfall. 

Auch 1. II. und III. Versuch sofortiger Systolenausfall und Verlg. 
von P.'R. (Pat. hatte nie Digitalis bekommen!) (vgl. Fig. 1). Also r. 
und 1.: deutlichst dromotroper Effekt. 

Klinische Diagnose: Nephritis parencbymatosa. 

Fall 43. H. P., 48 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
Mitte Mai 14. 

Anamnese: Schmerzen wie bei Angina pectoris. Nervös! Luet. 
Inf. -f. 

Allgemeinbefund: o. B. 

Herzbefund: Cor breit nach links. Aorta breit und dunkel. 
Blutdruck nicht gest. 

Klinische Diagnose: Aortitis. 

Deutsche) Archiv ihr klin. Medizin. 119 . Bd. 7 
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EKG 15. V. P:R:T o. B. Eigentümliche Kuppelung je zweier 
Schläge. 

Vagusdruck r.: Verlg. der Per. um 5—8/20stel Sek. Einmal 
deutl. negatives P. 1.: ohne E. Also r.: deutl. chronotr. Eff. 
und Umkehrung von P (vgl. Fig. 7). 

Fall 44. A. M., 42 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
7.—16. V. 14. 

Anamnese: Im Januar und April 13 je Gelenkrheum., das zweite 
Mal mit Herzkomplikation. Seitdem Stiche auf der Brust. Schwäche. 

Allgemeinbefund: Pectus carinatum. Keine Ödeme. 

3 5 • 10 5 

Herzbefund: Größe »- Ikt. i. Y. und VI. IKR. innerh. 

d. M.-L. Töne rein. Aorta rtgl. o. B. Blutdr. 155 mm Hg. Arterien 
nicht rigide. 

Klinische Diagnose: Hypertonie. 

EKG 14. Y.: P:R:T normal. 

Vagusdruck r.: 5. Per. um 7/20stel verlgt. 1.: o. E. 

Al so r.: chronotr. Eff. 


Fall 45. Th. H., 57 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
6. I.—2. III. und 14. IV. bis Ende VII. 14. 

Anamnese: 1910 Pneumonie. Seit Ende 1910 anfallsweise Atem¬ 
not mit Angstgefühl. Juli 1910 Embolie der art. retinae R. Die „An¬ 
gina pektoris-Anfälle“ steigerten sich allmählich. 

Allgemeinbefund: Keine Zeichen von Dekompensation. Starrer 
Thorax, Emphysem. Alb. -|-. 


Herzbefund: 


Größe 


3,5 : 10 
16 ’ 


Aortendpfg. breit. Ikt. nicht pal- 


pabel. Töne leise, nur II A akzent. Rtgl. sehr weite, dunkle Aorta. 
Blutdr. von 155 mm steigend auf 180 (Ende Mai) mm Hg. 

Klinische Diagnose: Aortensklerose, Hypertonie. 
Digitalis-Therapie: 10.—24. IV. 0,2 g Digipurat pro die. 
EKG 28. IV. und 4. VH. P und R o. B. T immer negativ. 
Vagusdruck r.: 3., 4., 5. Per. = 30, 32, 34/20stel Sek. gegen 
12 —14/20 stel vorher. P dabei nicht zu verfolgen. II. Vers. 4. Per. 
auf 48/20 stel Sek. verlgrt. III. Vers. 5. Per. auf 44/20 stel verlgrt. 
Schlag danach bat negatives P! 1.: Verlgrg. bis auf 35/20 Btel Sek. 
Auch am 4. VII. (also ohne Digipurat!) r. und 1. Verl, der Per. bis auf 
34 und 35/20 stel Sek. gegen 14/20 stel vorher. 

Also r. und 1. sehr starker chronotr. Eff. und Um¬ 
kehrung von P (rechts). 


Fall 46. F. R., 54 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
März 14. 

Anamnese: Kurzatmigkeit seit 1 — 1 1 / 2 Jahren. 
Allgemeinbefnnd: o. B. 

Herzbefund: Normale Größe, auskultatorisch zwei Rhythmen: 
Klinische Diagnose: Herzblock. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur klinischen Elektrokardiographie. 99 

EKG 10. IH. P-Rhythmus völlig unabhängig von einem anderen 
(A-V) Rhythmus. 

Vagusdruck r.: ohne Eff. auf einen der beiden Rhythmen. 

Fall47. H.K., 54 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: Mai 14. 
Anamnese: Kurzatmigkeit, Druck auf der Brust. 
Allgemeinbefund: o. B. 

Herzbefund: Normale Größe, Aorta ascendens deutlich erweitert. 
Wasserm. Reakt. negativ. 

Klinische Diagnose: Aortitis. 

EKG. 22. V. P:R:T normal. 

Vagusdruck r.: Per. bis auf 40/20stel von 20/20stel verlgt. 
Also deutl. chronotr. Eff. 

Pall 48. H. Kn., 57 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
Mai 14. 

Anamnese: Beschwerden wie bei Angina pectoris. 
Allgemeinbefund: o. B. 

Herzbefund: Cor nicht vergrößert. Aorta descendens (rtgl.) er¬ 
weitert. Wassern». Reakt. neg. 

Klinische Diagnose: Aortitis. 

EKG 22. V. P : R: T deutlich. 

Vagusdruck r.: ohne Eff. 

Fall 49. N. H., 57 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
20. HI.—14. IV. 14. 

Anamnese: Vor4J. Pneumonie. Am 16. HI. wieder Pneumonie. 
Krise am 26. HI. Puls dabei von 120 auf 60—70 p. M. 
Allgemeinbefund: Dpfg. des r. Unterl. 

5 : 10 

Herzbefund: Größe —. Ikt. nicht palpabel. Töne leise, 
rein. Blutdr. 100 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Bradycardie nach Pneumonie. 

EKG P : R : T normal. 

Vagusdruck r. und 1.: ohne Eff. 

Fall 60. G. H., 50 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
11.—29. IV. 14. 

Anamnese: Seit 3 Wochen Schwellung der Beine, Schmerz in 
der Lebergegend. 

Allgemeinbefund: Ödem beider Unterschenkel. Patellar- und 
Achillessehnenreflex fehlen. 

3 5:9 

Herzbefund: Größe —Ikt. undeutl. im V. IKR. in der 

14,5 

M.-L. I. Ton an den Spitzen unrein. Über dem Sternum diastol. Ger. 
Blutdr. 130 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Aorteninsufficienz. 

Digitalistherapie: !J.—15. IV. 1,0 g Digipurat. 

EKG 20. IV. P : R :-T.normal (T flach). 

Vagusdruck r. und 1.': Verlgrg. dqc Per, um 8--10/20stel Sek. 
Also r. und 1. cliYdabtr; Eff. 

7* 
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Fall 51. K. G., 50 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
6.-23. I. 14; 17. II.—19. III. 14; 12. VII. bis Ende VII. 14. 

Anamnese: 1883 und 1901 je 4 Wochen Gelenkrheum. Alkohol* 
abusus! Seit Anfang 13 Atembeschwerden. Seit 3. I. 14 Schwellung 
der Beine, zunehmende Atemnot. 

Allgemeinbefund: Leichte Cyanose, Ödem der Unterschenkel, 
große, druckempfindliche Leber, über der Lunge diffus Bassein. 

7,5 : 11,8 

22 ~ ’* 


Herzbefund: Größe 


An Stelle des I. Tones an der 


Spitze systol. Ger. Auch an der Basis kein I. Ton, sondern syst. Ger. 
II A. accent. Blutdr. 150 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Cor bovinum, Herzinsufficienz. 

Digitalistherapie: 19.—24. II. 1,4 g Digipur, 15.—17. III. 

0,6 g. 

EKG 2., 10., 12., 16. III, und 13. und 16. VH. P u. B. o. B. 
T. negativ. 2. III. Jedem III. Schlag folgt eine Links-Extrasyst. 

Vagusdruck r.: Nach dem II. Schlag der folgenden Viererperiode 
Pause von 48/20 stel Sek., dann 2 L-Es. Währenddem kein P. Dann 
P—P Per. 32/20 stel gegen 20/20 stel früher. Nun folgt zweimal jedem 
II. Schlag eine Es, dann wieder dauernd jedem HI. wie vorher. 10. III. 
Keine Es mehr. 12. III. Vagusdruck r.: Sofort stark chronotr. Wirkg. 
Verlg. um 18/lOstel Sek. H. und VIII. Schlag Es. Druck 1.: Sofort 
3 Es. 16. HI. Wieder Druck r.: 2 Es. 13. VII. Druck r.: zweimal 
Es! 1.: nur chron. Wirkg. 16. VII. gleicher Eff. 

Also 1. und r. chronotr. Eff. und Heterotopie fördernd 
(vgl. Fig. 10). 

Exitus letalis: 2. IV. 15. Path.-anat. Diagnose: Arterio* 
sklerosis. Dilatatio et Hypertrophie cordis praec. ventr. sin. Plethora. 
Alkoholismus. Herzsektionsbefund vgl. path.-anat. Teil. 


Fall 52. J. W., 33 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
6.-24. III. 14. 

Anamnese: 1909 Gelenkrheum. Seit 4 Jahren Gallensteinkoliken. 
Letzter vor 3 Wochen, seit 2 Tagen wieder einer. 

Allgemeinbefund: Subikterisch. Druckempfindlichkeit der Gallen¬ 
blasengegend. 

4:9 

Herzbefund: Größe —’g . Leises systol. Ger. an d. Spitze nach 

dem I. Ton. Blutdr. 100 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Cholelithiasis. 

E K G 12. HI. P : B : T normal. 

Vagusdruck r.: Verlg. der 4. Per. auf 31 von 20/20stel Sek. 
Also rechts chronotr. Eff. 


Fall 53. D. V., 60 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
Juni 14. **:: : * ... 

Anamnese:.,§elt einigen Monaten Anfälle von Angina pectoris. 

A11 g e m ejn befund: Apopiektischer Habitus. 

Herz: jBrejlf i^afch link?,- AörjLa brejt, eklerot. 

••• . W ‘ 
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Klinische Diagnose: Aortitis. 

EKG 23. VI. P:R:T normal. 

VagU8drnck r.: 10. Per. auf 32/20 stel, ein andermal 3. auf 
25/20 stel von 12—13/20 stel verl. 

Also r.: chronotr. Eff. 


Fall 54. F. N., 49 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
Juni 14. 

Anamnese: Überarbeitung in den Tropen. Herzklopfen und 
Atemnot. 

Allgemeinbefund: o. B. 

Herz: eher groß nach links. Aorta normal. Blutdruck nicht ge¬ 
steigert. 

EKG. P : R: T pos. Extrasystolen, oft in immer wiederkehrender 
Weise dreifach gekuppelt. Nach Buhe verhältnismäßig selten. 
Klinische Diagnose: Extrasystolie, debiles Herz. 
Vagusdrnck r.: Nach einer Periode von 64 Schlägen ohne Es. 
treten sofort bei Druck wieder Es auf. 

Also Heterotopie fördernd. 

Fall 55. D. T., 36 J. alt. Unters. 23. VI. 14. 

Anamnese: Herzklopfen, nervöse Beschwerden. 

Allgemein- und Herzbefund: o. B. 

Klinische Diagnose: Nervositas. 

EKG. P : R: T normal, T hoch. 

Vagus druck r.: ohne Effekt. 

Fall 56. I. F., 62 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
25. V.—18. VII. 14. 

Anamnese: Ende April 14 Gesicht gedunsen, Füße geschwollen. 
Allgemeinbefund: Gedunsenes Gesicht, keine Ödeme. Alb. 
und Zylinder -J-. 

3 * 10 5 

Herzbefund: Gr. - Ikt. i. V. IKR. außerb. d. M.-L. 

17 

Galopprhythmus. IIA accent. Blutdr. 205 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Nephritis cbron. Hypertonie. 

EKG. 26. u. 27. V. P u. R o. B. T negativ. 

Vagnsdruck R: 5 mal stets chronotr. Wirkung. Stärkster 
Effekt Verlängerung auf 48/20 Btel von 13/20 stel vorher. L: kein 
Effekt. 

Also sehr stark chronotr. Eff. rechts. 

Exitus letalis 5. XII. 14. in der Heimat. Nicht seziert. 


Fall 57. N. M., 68 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
8.—12. VI. 14. 

Anamnese: Seit 2—3 Jahren Engigkeit bei Anstrengung. 
Allgemeinbefund: o. B. 


Herzbefund: Gr. 


5 : 19,5 
16 


Ikt. nicht palpabel. Töne leise. 


Aorta sklerotisch (rtgl.) Blutdr. 145 mm Hg. 
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Klinische Diagnose: Aortensklerose. 

EKG. 11. u. 12. YI. P:R:T o. B. 

Yagnsdruck r.: 3mal nur deutl. chronotr. Wirkung. L: 4 Ver¬ 
suche wie folgt: 

P-P Per. 18, 18! 24, 28, 28, 26, 24, 24. Dabei lmal Ventr.-SyBt.- 

Ausfall. 

P-P Per. 19, 19, 20! 28, 32, 36, 32 ... . Dabei 2 mal Ventr.- 

Syst.-Ausfall. 

P-P Per. 20, 20! 32, 32, 32 .... Dabei 2mal Ventr.-Syst.- 

Ausfall. 

P-P Per. 20, 20! 34, 43, 16 .... Dabei 2 mal Ventr.-Syst.- 

Ausfall. 

Also Links sehr starker dromotr. Eff. R u. L: deutl. 
chronotr. Eff. (cf. Fig. 2). 

Fall 58. E. M., 53 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
18. V.—19. VI. 14. 

Anamnese: Seit 4 Jahren Abnahme des Appetits, Brechneigung. 
Seit 4 Mon. Schwellung des Leibes. Alkoholabusus. 

Allgemeinbefund: Subikterisch. Keine Ödeme aber Ascites 
(6 Liter abgelassen). 

Herzbefund: Gr. Ikt. i. V. IKR. Töne leise. Bhit- 

14 

druck 125 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Cirrhosis hepatis. 

Dig.-Ther.: 22.—24. V. 0.2 g Digipurat pro die, zusammen 

0,6 g. - 

EKG. 22„ 25., 26. V. Tremor. P zu erkennen, R deutlich, 
T flach. 

Am 22. auf Yagusdruck R: halbe Frequenz. Am 25., wo 
spontan Systolen ausfallen, ohne Eff. Am 26. halbe Frequenz durch 
1 mg Atropin in normale Schlagfolge Übergefährt. Yagusdruck in 
diesem Stadium ohne Eff. 

Also r. dromotr. Eff. (während Digitaliswirkung). 
Befinden Anf. 16: völlig beschwerdefrei. Kann arbeiten. Cor 
o. B. Yagusdruck o. Eff. 

Fall 59. W. K., 60 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
9. IV.—21. VI. 13, 23. I.—16. II. 14. 

Anamnese: Vor 12 Jahren einmal Schwellung der Füße. Seit 
4 Jahren Atemnot und Herzklopfen, Stiche in der Lebergegend, 
Schwellung der Beine. 

Allgemeinbefund: Starke Ödeme. Kein Ascites. Leber 
4 Querf. unter dem R.-B. Stauungskatarrh der Lungen. Albumen 

Herzbefund: Gr. l®is® Töne IIA = IIP. Blutdruck 

21,5 

125 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Cor bovinum. Herzinsufficienz. 

Dig.-Ther.: 25. I.—9. II. zusammen 3,0 g Digipurat. 
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EKG. 10. II. P undeutlich. Eigentümlicher Ventrikelkompl. (s. 
Kurve 15 Taf. V/VI). 

Vagusdruck r.: Es folgen noch 3 Schläge wie vorher, dann 2 
Schläge anderen Typuses., diese im Abstande von 34/20 stel Sek. Pause 
zwischen dem letzten normalen und ersten atypischen Schlage 36/20 stel. 

Dr. 1.: Noch ein normaler Schlag — Pause von 36/20 stel Sek. — 
dann 5 Schläge von anderem Typus (der gleiche wie bei Druck rechts), 
alle im gleichen Abstande von 34/20 stel Sek. (s. Fig. 15). 

Also r. und 1. (1. mehr) dromotr. Eff. bis zum Block. 
Heterotopie fördernd. 

Fall 60. A. K., 52 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
2.—11. IV. 14. 

Anamnese: .Seit Anf. 14 Herzklopfen und Atemnot bei An* 
streugung. Keine Ödeme. 

Allgemeinbefund: Leber 3 Querf. unter d. R. B. Alb. — 
Keine Ödeme. 

5 : 10 

Herzbefund: Gr. —Ikt. nicht palp. Töne leise. Blutdruck 

125 mm Hg. Aktion völlig irregulär. 

Klinische Diagnose: Arhythmie perpetua. 

Dig.*Ther.: 6.—9. IV. 1,0 g Digipurat. 

EKG. 1. u. 6. IV. Kein P.Flimmern. R u. T normal. 
Vagusdrucfc r.: ohne deutl. Eff. L: deutl. Verlängerung d. Per. 
bis auf 32 und 27/20 stel von 16/20 stel vorher. 

Also links dromotr. Eff. 


Fall 61. J. Q., 67 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
10. VI.—4. VH. 14. 

Anamnese: Seit 4—5 Mon. allmählich zunehmende Schmerzen 
in der Herzgegend, dann Kurzatmigkeit. Nachts Anfälle von Atemnot. 
Husten. 

Allgemeinbefund: Ödem beider Unterschenkel. Thorax starr. 
Alb. -f. 


Herzbefund: Gr. 


Iktus nicht palp. 


An Stelle des 


I. Tones an d. Sp. syst. Ger. II. P. accnt. Puls irregulär, ca. 80 p. H. 
Blutdr. 115 mm Hg. 

EKG. 11. VI. Vorhofs-Tachysystolie von 300 p. M. nur jedem 
2., 3. oder 4. P folgt ein Ventrikelkomplex. T flach. 

Klinische Diagnose: Vorhofstachysystolie, Leitungsstörung. 
Dig.-Ther.: 10.—16. VT. 1,2, 29.VI.0,!, 4. VH. 0,1 g Digipurat. 
Vagusdrnok: 13. u. 20. VI. r. u. 1.: wiederholt häufigerer, aber 
regelmäßigerer Ventr.-Syst. Ausfall. Z. B. jedes 4. P wirksam. 

2. VH. Dr. r.: ohne Eff. L.: Erst nach 5 P ein Ventr.-Schlag. 
Vorher war halbe Frequenz. 3. VII. Dr. 1.: Wieder Vs-Ausffälle 
(cf. Fig. 4). 

Also r. und 1. (1. mehr!) stark dromotr. Eff. 

Befund Anf. 16: Teilt mit, daß er unter Btarker Engigkeit leide, 
Herreise sei ihm deshalb unmöglich. 
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Fall 62. M. H., 32 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 

5.-22. V., 9.—30. VI., 4.-7. VII. 14. 

Anamnese: Seit 4—5 Jahren ab und zu Herzklopfen bei An¬ 
strengung. Keine Atemnot. 

Allgemeinbefund: Ödem beider Ffiße. Alb. Wassern».- 

Reakt.: — 

6 I 10 8 

Herzbefund: Gr. \ ’ Ikt. im V. u. VI. IKK. An d. Sp. 

Io 

lauter 1. Ton, dann diast. Ger. Über d. Aorta fehlt der II. Ton, dafür 
lautes diastol. Ger. Pulsus celer. Blutdr. 150 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Aorteninsufficienz mit Dekompensation. 

Dig.-Ther.: 6.—13. V. 0,3 Digipur. pro die. 14.—22. V. 0,2 
p. d. 9.—18. VI. 2,3 g, 24.-28. VI. 1,5 g, 4./5. VII. 0,6 g. 

EKG. 7. V.: P:R:T vorhanden. T niedrig. Frequenz 100 p. M. 

Vagusdruck: 7. V. r. u. 1.: ohne Eff. 

EKG. 20. VI. Extrasystolen, und zwar in regelmäßiger, immer 
wiederkehrender Weise, zwei atypische (heterotope) Schläge an einen 
Normalschlag gekuppelt. Von ihnen hat der erste ein tieferes S als der 
Normalschlag, der zweite ein noch tieferes als der erste. Der erste bat 
ein zweiphasiges, der zweite ein positives T (beide anders als das T des 
Normalschlages). Nach längerem Liegen auf dem Untersuchungsstuhl 
keine Es mehr. Leisester Vagusdruok bringt die heterotopen Schläge 
sofort wieder zum Erscheinen, dabei zunächst nur die der zweiten Art. 

EKG. 22. VI. Vereinzelt noch atypische Schläge. Vagusdruck 
r. u. 1.: ohne Eff. 

26. VI. Wieder normales EKG. Vagusdruck o. Eff. 1 mg 
Physostigmin subkutan. 

Nach 25 Min. hat Vagusdruck jetzt chronotr. und dromotr. Eff. 
(r. u. 1.). 

6. VII. EKG. von anderer Form P in regelmäßigem Abstande. 
Scheinbar unabhängig davon Ventrikelschläge, deren EKG. dem ersten 
atypischen Schlage vom 20. VI. ungefähr entspricht. Vagusdruck r.: 
zunächst ohne Eff. Sofort bei Nachlassen des Druckes aber, treten in 
rascherem Rhythmus Schläge auf, die mehr dem zweiten atypischen Schlag 
des 20. VI. entsprechen, wenigstens ein etwas tieferes S und ein posi¬ 
tives T haben. Gegen ein Ineinanderrucken von T und P, woran 
man auch denken muß, spricht, daß an keiner Stelle der Kurven sonst, 
wo dieses Ineinanderrücken nicht selten vorkommt, eine gleiche Form 
der Zacke resultiert. (Will man trotzdem dieser Deutung den Vorzug 
geben, so müßte man annehmen, daß unter der fördernden Wirkung des 
Accelerans 'eine derartige Besserung der Leitung zustande kommt, daß 
jedes P effektiv wird.) Bei einem 2. Druck r.: genau daB gleiche Ver¬ 
halten. Dr. 1.: ohne Eff. (b. Fig. Hau. 14b). 

Also je nach dem Zustand des Herzens und dem Grade der Digital.- 
Wirkung Förderung der Heterotopie r. Nach Physostigmin 
chrono- und dromotr. Eff. r. 

Fall 63. H. B., 49 J. a. Aufenthalt in der Klinik: 

7. VI.—4. VII. 14. 
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Anamnese: Vor 29 Jahren Gelenkrheum. mit leichter Herz- 
kompl. Vor 13 Jahren I., vor 3 Jahren IT. Rezidiv. Vor 2 Jahren 
zuerst Anfälle von Angst and Atemnot. Bald auch nachts Anfälle. 
Treppensteigen erschwert. Oft Leberschwellung. 

Allgemeinbefund: Cyanose, Ödem der Unterschenkel. Stauungs¬ 
katarrh. Alb. 

Herzbefund: Gr. —Ikt. nicht palp. Töne undeutlich. 

Io 


IIP akzent. Aktion völlig irregulär. Blutdr. 115 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Arbythmia perp. Herzinsufficienz. 

Dig.-Ther.: 7.—12. VI. 2,1 g Digipurat. 

EKG. 9 u. 12. VI. Flimmern. T fehlt. 

Vagusdruck: 9. VI. r. Pause von 40/20stel Sek. gegen 19/20stel 
(längste) vorher. 12. VI. Pause von 68/20 stsl gegen 20/20 stel Sek. 
vorher. II. Vers. Bis auf 44 gegen 16/20 stel verl. und Auslösung einer 
Links-Es. Druck 1.: Pausen bis zu 30/20 stel Sek. Als Nachwirkung 
heterotoper Schlag. 

Also r. u. 1. dromotr. Eff. und Heterotopie fördernd. 

Fall 64. V. B., 61 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
7. IV.—29. VI. 14. 


Anamnese: Seit 3 Jahren Kopfschmerz, Schwindel, Herzklopfen, 
Druckgefühl auf der Brust, das sich bis zu Schmerzen steigert. Alkobol- 
ahnsus. 

Allgemeinbefund: Keine Ödeme. Leber 3 Querf. unter dem 
R.-B. Anfalle von Angina pect. 

’ Töne leise bis auf II A,deraccent. ist. 


Herzbefund: Größe 


17 


Arterien rigide. Aorta rtgl. dunkel. Blutdr. 195 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Aortensklerose, Hypertonie, Angina 
pectoris. 

EKG: P : R : T vorhanden. 

Vagusdruck 9. IV. r.: P-Per. 12:12! 24:43:24:48:24: 
24 : 21 ... Währenddem 3 Es, 14 nach d. II. 42 n. d. IV. und 2 n. d. 

V. P-Schlag nach Druckbeginn (immer 20stel Sek.). Dr. 1.: 12! 12: 

14 : 23 : 20 : 18 . . . Bei Drucknachlaß Vorhofs-Es. 

17. IV. Dr. r.: Verl, der P-Per. von 13 auf 25 und 48 (4.). 1.: 

während des Dr. kein Eff. Bei Nachlaß Verl, auf 30 : 26 : 24 ... 

20. IV. 12:12:12! 12: 13 : 16 : 19 . . . dabei P-R von 3/25 stel 
auf 5/25 stel Sek. verl. 5. P zweigipflig. 

20. V. spontan Vorhofs-Es. Dr. r.: sofort Links-Es. P wird breiter. 
Nach der 3. Systole Pause von 87/20 stel Sek., beendet durch hetero- 
topen Schlag. Dann 6 P-Schläge in gleichem weiten Abstande. Nach 
dem 2., 3. und 4. Links-Es. Ähnlicher Eff. war schon am 19. V. auf¬ 
getreten. 


22. V. wieder bei Dr. r.: Pausen von 86 : 78 : 57 : 23/20stel Sek., 
dabei P-Rbythmus in 24/20 stel Sek. weiter. Von seiten des Ventr. 4 
heterotope Schläge. 
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Am 9. VI. ähnlicher Eff. Dr. 1.: weniger wirksam. Am 19. V. 
aber auch 2 Vorh.-Es (vgl. Fig. 3). 

Also r. sehr starker chronotr. und dromotr. Eff. und 
Förderung der Heterotopie. 1.: schwächerer Eff. Ab- 
flaohung und Zweigipfligkeit von P. 

Befund Anfang 16: Völlig arbeite-, fast bewegungsunfähig. 
Häufige Anfälle von Angina pectoris. 

Fall 65. A. E., 74 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
5.—11. V. 14. 

Dieser Fall ist unter dem Gesichtspunkte des „’W'anderns“ der Reiz- 
ursprungsstelle in der I. Mitteilung behandelt. Anamnese und Be¬ 
fund siehe dort p. 499 (d. Arcb. Bd. 116). Hier der Effekt der ver¬ 
schiedenen Vagnsdruckversuche. 

EKG 8. V. A-V-Automatie. Druck r.: ohne Eff. 1.: 4tes R 
niedriger, ebenso 9tes, lOtes ganz niedrig. S! Vom 30sten Schlag ab 
anderer Ursprung. 

II. Vers. r.: ohne Effekt. 1.: halbe Frequenz. Als Nachwirkung: 
Ursprungswechsel. 9. V. Vagusdruck r.: Verlangsamung. 1.: Extra¬ 
systolen und Ursprungswechsel. 

Also 1.: sicher Förderung der Heterotopie und chrono- 
oder dromotr. Eff. 

Exitus 11. V. Path.-anat. Diagnose: Ca. ventriculi. Endo- 
carditis vetus et recentior ad valv. mitr. cum stenosi ostii ven. Bin. Di- 
latat. atriorum. Morb. Brighti chron. 

Herzsektionsbefund s. path.-anat. Teil. 

Fall 66. E. E., 52 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 

28. XI. 12.—26. VI. 14 mit Unterbrechungen. 

Auch dieser Fall ist in der I. Mitteilung im Hinblick auf den Ein¬ 
fluß der Digitalis auf Reizleitung und Entstehung echter Bigemini be¬ 
sprochen, s. p. 491 1. c. An ihm wurde der Druckversuch auf jeder 
Seite mindestens 40—50 mal zu verschiedenen Zeiten angestellt, immer 
mit dem Resultat, daß beiderseits chronotr. Eff. zu erzielen war, 
1. deutlicher dromotroper, und daß je nach dem Grade der Digi¬ 
taliswirkung eine mächtige Förderung der Heterotopie hinzu¬ 
trat, ebenfalls bei Druck links deutlicher. 

Exitus letalis 26. VI. 14. Path.-anat. Diagnose: Con- 
cretio cordis cum pericardio totalis. Hypertrophie cordis totius. Cir- 
rhoBis hepatis. 

Herzsektionsbefund s. path.-anat. Teil 

Fall 67. P. H. Aufenthalt in der Klinik; 13.—27. V. 14. 

Anamnese, Befund, usw. s. Fall III p. 503 1. c., wo der Fall 
beziigl. des Ursprungswechsels, den er zeigte, besprochen ist. 

Vagusdruck r. und 1.: ohne Eff. 

Fall 68. J. B., 34 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 

29. XII. 13—3. n. 14. 

Anamnese: Mit 9 J. Gelenkrheum., der bis zum 22. J. fast all- 
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jährlich rezidivierte. Mit 24 J. Herzfehler und geschwollene Füße. 
Schon als Kind Herzklopfen, das später bei vielen Gelegenheiten auftrat. 
Seit 24. XII. Pneumonie des r. Unter!. 

Allgemeinbefund: Pneumonie des r. Unterl. Keine Ödeme. 
Wasserm. Reakt.: — 

4 5*105 

Herzbefund: Größe '[f~- Ikt. i. V. IKR. I. Ton a. d. 

Spitze paukend. Nach d. II. diast. Ger. II P accent. Blutdr. 80 mm Hg. 
Am 3. I. Puls plötzlich von ca. 100 auf 180 p. M. Dauer dieser Tachy- 
cardie 4 Stunden. Dabei Cyanose. Ein gleicher Anfall am 12., 13., 15., 
25., 26. und 27. I. 

Klinische Diagnose: Paroxysmale Tachycardie. 

EKG außerhalb der Anfälle: P vorhanden, R o. B., T flach. Im 
Anfall nur R. 

Vagusdruck 12. I. im Anfall: r.: Frequenz von 180 auf 60 p. M. 
herunter, 6 Schläge nach einsetzendem Druck. Vor dem 4. langsamen 
Schlag wieder P. 

Also R-Einwirkung auf Heterotopie. 

Fall 69. V. Sch., 79 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
12. VH. 13 bis Januar 14 mit Unterbrechung. 

Anamnese: Anf. 12 Engigkeit, Husten, Schwellung der Beine, 
Juli 13 Verschlimmerung. 

Allgemeinbefund: Seniler Mann, Ödeme, Stauungskatarrh. 
Herzbefund: Größe ^‘ Ikt. breit i. V. IKR. außerh. d. 

lö 

M.-L. Töne rein. II A u. P accent. Aktion irregulär. Arterien rigide. 
Blutdr. 140 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Arhythmia perpetua. Herzinsufficienz. 
Digitalistherapie: 12—17. VII. 13 1,6 g, 18.—23. X. 1,7 g, 
12.—21. XH. 2 g, 21.—28. I. 14 1,6 g Digipurat. 

EKG 17. VII., 20. IX. Flimmern. 

Vagusdruck r.: 2mal lange Pausen. 44 und 40/20stel gegen 
16/20 stel als längste Periode vorher. 

Also deutlich dromotr. Eff. r. 

Exitus letalis 9. II. 14. Path.-anat. Diagnose: Empby- 
sema pnlm. Concretio cordis cum pericardio totalis. Lipomatosis cordis 
destruens. Encephalomalacia recentior hem. dextr. 
Herzsektionsbefund s. path.-anat. Teil. 

Fall 70. J. Z., 46 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 
30. VI.—30. VIH. 13. 

Anamnese. Mit 18 J. Bleikolik. Vorher schon einmal Gelenk* 
rheum. Mit 30 und 38 J. Asthma. Seit Nov. 12 allgem. Schwäche. 
9. Xn. nnd 13. I. 13 plötzliche Anfälle von Atemnot. Seit Jan. ge¬ 
schwollene Füße, Kopfschmerz, geringe Harnmenge. 

Allgemeinbefund: Dyspnoe, Ödeme, Ascites(?), Hydrothorax 
bds. Alb. 2°/ 00 granul. Zyl. 
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Herzbefund: Größe Ikt. i. YI. IKR. hebend. Töne 

dumpf. H A accent. Am 4. VII. Galopprhythmus. Blutdr. 235 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Nephritis chronica, Hypertonie, Herz* 
insufficienz. 

Digitalistherapie: 2.—19. VII. 3,1, 28. VII.— 1. VIII. 1,0, 
8.—10. VHI. 0,3, 18.—28. VIII. 1,1 g Digipurat. 

EKG. 9. VIII. P und R. deutlich, T flach. 

Vagusdruck 9. VIII. r.: Verlängerung von P-R und Systolen- 
ausfall. P einmal negativ, einmal viel höher wie vorher. P-Per. auch länger. 

10. VII. r.: gleicher Effekt. 

19. VII. Spontan: Vorhofs-Tachysystolie. Nur jedes zweite P wirksam. 

Vagusdruck r.: Vom 6. Schlag an nur jedes vierte P wirksam, 
3 mal, dann jedes dritte, 9 mal. 

Also deutlich dromotr. Eff. und Eormveränderung 
von P. Außerdem chronotr. Eff. 

Exitus letalis 30. VIII. 13. Path.-anat. Diagnose: Morb. 
Brighti chron. Hypertrophia cordis praecip. dimidii sin. Pericarditis 
sero-fibrinosa. Odema chron. pulmonun. 

Herzsektionsbefund s. path. anat. Teil. 

Fall 71. H. Sch., 49 J. alt. Aufenthalt in der Klinik 
Mitte Juli 14. 

Anamnese: Seit 2^ Jahren Zeichen von Dekompensation. Im 
Juli 13 tachykardmcher Anfall. 

Herzbefund: Cor groß nach links. Diastol. Geräusch. 

Klinische Diagnose: Aorteninsufficienz. Später Arhythmie 
perpetua. 

EKG 19. VII. 13.: Ventrikeltachykardie. Die heterotopen Schläge 
sehen aus wie A-V- Schläge mit negativem T, dazwischen kommen Serien 
von Schlägen mit etwas anderem Typus: R weniger hooh und gespalten, 
Übergang in das T flacher, das T tiefer. 

EKG 19. I. 14: Flimmern. Die Ventr.-Schläge haben die Form 
der eben beschriebenen A-V-Schläge I. Ordnung. 

Vagusdruck r: Nach dem vierten Schlag stark dromotr. Wirkung. 
Auftreten von heterotopen Schlägen der eben beschriebenen II. Art., die 
spontan nie mehr sich zeigten (s. Kurve 11, Taf. V/VT). 

Also r. dromotr. und heterotopiefördernder Eff. 

Fall 72. H. S., 54 J. alt. Aufenthalt in der Klinik De¬ 
zember 13. 

Anamnese: Seit 2 J. nephritische Beschwerden, seit ’/j J. Herz¬ 
klopfen und Atemnot. 

Allgemeinbefund: Keine Ödeme, Albumen und Zylinder-j-. 

5:11 

Herzbefund: Größe - * . Ikt. hebend i. V. IKR. Keine Ge- 

IQ 

rausche. Blutdr. 170 mm. Hg. 

Klinische Diagnose: Nephritis, chron. Hypertonie. Arhythmia 
perpetua. 
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EKG. 11. XII. 13: Flimmern. T negativ. 

Vagusdruck r.: Per. von 14 auf 30/20stel verlängert. 

Also dromotr. Eff. 

Fa 11 73. H. G., 52 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 24. IV. 
bis 2. VH. 14. 

Anamnese: Seit 3—4 J. Herzklopfen, seit 4 Mon. Schweratmig¬ 
keit. Nie Ödeme. 

Allgemeinbefund: o. B. 

Herzbefund: Größe . Ikt. hebend im V. IKR. Über 

dem ganzen Cor. lantes systol. Ger., am deutl. auf die Aorta zu be¬ 
ziehen. Puls 68 pro Min., tardus. Blntdr. 95 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Aortenstenose. 

EKG. 25. VI. Hohes P und R, T negativ. Vereinzelt Es. 
Vagus druck r. und 1.: Ohne Eff. 

Befinden Anfang 16 wie früher. Viel Atemnot, arbeitsunfähig. 

Fall 74. R. F., 37 J. alt. Aufenthalt in der Klinik 22. 
bis 30. VI. 14. 

A n am n e s e: Ischias, außerdem Mattigkeit, Kopfschmerz. 
Allgemeinbefund: Keine Dekompensation. Alb. -4-’ granul. 

Cji. +. 

3 8 * 10 6 

Herzbefund: Größe ’ ' 9 . Herztöne leise. Blutdr. 170 mmHg. 

15 ^ 

Klinische Diagnose: Nephritis, Hypertonie. 

EKG. 25. VI. P klein, R hoch, T niedrig. 

Vagusdruck r.: Ohne Eff. Befinden Anfang 16: Ohne Be¬ 
schwerden. Cor wie früher. 

Fall 75. F. O., 20 J. alt. Aufenthalt in der Klinik 
23. V. bis Ende Juli 14. 

Anamnese: Mitte Dez. 13 Gelenkrheumatismus. 2 Recidive. Das 
jetzige seit Mitte Mai. 

Allgemeinbefund: Schulter-, Ellenbogen-, Hand- und Knie¬ 
gelenke geschwollen. Keine Ödeme. 

4 ■ 10 

Herzbefund: Größe —-. Ikt. hebend i. V. IKR. I. Ton 

15 

an der Spitze unrein, U. accent. Blutdr. 115 mm Hg. 27. V. Perikard. 
Reiben. Am 8. VI. wieder geringer. 

Klinische Diagnose: Perikarditis. 

Dig.-Therapie: 23.-29. V. 1,9, 2.-9. VI. 2,4, 28. VI. bis 
5. VH. 2,4 g Digipurat. 

EKG. 6. VH. Halbe Frequenz. 2P auf ein R. T negativ. 
Vagusdruck r.: Ohne Einfluß. 1.: Bei Nachlaß 2 heterotope 
Schläge (s. Fig. 13, Taf. V/VI). 8. VII. wieder normale Frequenz. Dr. r.: 
P-Pause von 45/20 stel gegen 14/20 stel. Normalperiode. II. Vers, ähnlich. 
Dr. 1.: Ohne Eff. L. auch Umkehr von P. 

Also r. stark chronotr. Eff. 1.: Heterotopie! Form¬ 
änderung von P. 
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Befund Anf. 16: Typische Aorteninsufficienz. Keine Dekompen¬ 
sation, aber kurzatmig. 

Fall 76. J. A., 38 J. alt. Aufenthalt in der Klinik: 26. VT. 
bis Ende VII. 14. 

Anamnese: Im 14. Jahre Pleuritis und Perikarditis, seitdem 
Herzbeschwerden, namentlich bei Anstrengung. Jan. 13. Gelenkrheum. 
Beinschwellung. 2 mal in Nauheim. Seit 3 Wochen wieder Ver¬ 
schlechterung. 

Allgemeinbefund: Starke Ödeme, Lebersehwellung, Stauungs¬ 
katarrh. 

6 : 15 

Herzbefund: Größe —^r—. Ikt. breit im IV.—VI. IKR. Syst. 

dö 

uund diastol. Ger. II. Töne accent. II. P mehr. Blutdr. 130 mm Hg. 
Aktion irregulär. 

Klinische Diagnose: Mitralvitium, Arhythmie perpetua. 

Dig.«Therapie: 27.—29. VI. 0,9, 1.—9. VII. 1,2 g Digipurat. 
EKG. 27. VI. Flimmern. Negatives T. 

Vagusdruck r. u. 1.: Ohne Eff. 6. Vll. Dr. r.: 2 Extrasystolen, 
eine Links-, eine Rechts-Typus (s. Fig. 9, Taf. V/VI). 

Also r.: Einwirkung auf Heterotopie. 

Fall 77. W. A., 34 J. alt. Untersuchung 9. VII. 14. 
Anamnese: Ab und zu Extrasystolen. 

Allgemeinbefund: O. B. 

Herz: Nach 1. eher breit. Blutdr. 130 mm Hg. 

EKG. 9. VTI. P u. R o. B. T. hoch. 

Vagusdruck r.: Per. von 17 auf 32/20 stel verlängert. 1.: 
Ohne Eff. 

Also r. chronotr. Eff. 

Fall 78. J. Sch., 61 J. alt. Untersuchung 16. VII. 14. 
Anamnese: Seit 8 Monaten Atemnot, Herzklopfen. Nach Gehen 
Schmerzen in der Wade. 

Allgemeinbefund: Cyanose, Dyspnoe. 

Herz: Rtgl. nach r. und I. sehr stark erweitert. Keine Ger. 
Aktion irregulär. Blutdr. 185 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Arhythmia perpetua. Herzinsufficienz. 
Dig.- Therapie: Außerhalb unbekannte Mengen von Digitalis. 
EKG 16. VII. Flimmern. T negativ. 

Vagusdruck r.: Per 5 und 6 von 18 — als längste vorher — 
auf 28 und 43/20 stel Sek. verlängert. Im II. Vers. 4. Per. sogar 
67/20stel Sek. Dr. 1.: Ebenfalls Verläng. d. 5. Per. auf 67/20stel Sek. 
(s. Fig. 5, Taf. IH/IV). 

Also r. und 1. sehr stark dromotr. Eff. 

Fall 79. D. K., 48 J. alt. Untersuchung 16. VII. 14. 
Anamnese: Seit 3—4 Wochen Herzklopfen, dabei Druckgeföhl 
auf der Brust. 

Allgemeinbefund: Keine Dekompensation. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur klinischen Elektrokardiographie. HI 

Herz: Nicht vergrößert, Töne paukend, kein Geräusch. Blutdr. 
135 mm Hg. 

Klinische Diagnose: Nervöse Herzbeschwerden. 

EKG. 16. VII. P : R.: T vorhanden. 

Vagusdruck: r: Verlangsamung der P-Perioden, einmal bis auf 
56/20 stel Sek., vielleicht in dieser Zeit auch nur starke Abflachung von 
P und dromotroper Effekt. 

Also r. sicherer chronotr., fraglicher dromotr. Eff. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel III/VI. 

Die Abbildungen sind unmittelbare Reproduktionen der Originalknrven. 
EKG. 4, 7 nnd 15 sind mit dem Elektrokardiographen von Siemens und 
Halske anfgenommen, die Übrigen mit dem Saitengalvanometer Modell Wert* 
heim-Salomonson. 

Kurve 1, 2, 4, 6, 7 und 8 sind in natürlicher Größe abgebildet. Bei den 
übrigen (mit Ausnahme von 15) läßt sich das Maß der Verkleinerung dem Ab¬ 
stande der Linien der Längseinteilung entnehmen. Diese stehen im Original 
immer je 2 mm voneinander eutferut. 

Die Zeit ist in V» Sek. direkt markiert, nur auf Fig. 14 a u. b in Sekunden. 
Auf Fig. 4 entsprechen 35 mm, auf Fig. 7 3Ö mm einer Sekunde. 

Kurve 15 ist so verkleinert, daß ein Teilstrich der Markierung (im Original 
8 mm) 0,266 Sek. anzeigt. 30 mm = 1 Sek. stimmt natürlich hur für die ur¬ 
sprüngliche Größe. 

Fig. 1. EKG v. Fall 42. 9. IV. 1914. Druck auf d. 1. Vagus. Ausfall 

einer Ventrikelsystole (vgl. Text S. 97). 

Fig. 2. EKG v. Fall 57. 12. VI. 1914. Druck auf d. 1. Vagus. Ausfall 
von zwei Ventrikelsystolen neben stark chronotroper Wirkung (vgl. Text S. 102). 

Fig. 3. EKG v. Fall 64. 22. V. 1914. Druck auf d. r. Vagus. Ausfall 

von drei Ventrikelsystolen neben chronotroper Wirkung (vgl. Text 3. 105). 

Fig. 4. EKG v. Fall 61. 2. VII. 1914. Druck auf d. r. Vagus. 5 P vor 
einer R-Zacke bei Tachsystolie (vgl. Text S. 103). 

Fig. 5. EKG v. Fall 78. 16. VII. 1914. Druck auf d. 1. Vagus. Ven¬ 

trikelstillstand von 67/20 Sek. (vgl. Text S. 110). 

Fig. 6. EKG v. Fall5. 14. V. 1914. Druck auf d. r. Vagus. Stark chrono- 
trope Wirkung nnd Verschwinden der P-Zacke (vgl. Text S. 84). 

Fig.. 7. EKG v. Fall 43. 14. V. 1914. Druck auf d. r. Vagus. P-Zacke 

wird negativ (vgl. Text 8. 98). 

Fig. 8. EKG v. Fall 4. 12. V. 1914. Druck auf d. r. Vagus. Extra¬ 

systole vom Links-Typns (vgl. Text S 84). 

Fig. 9. EKG v. Fall 76. 6. VII. 1914. Druck auf d. r. Vagus. Zwei 

Extrasystolen, eine vom Links-, eine vom Rechts-Typus (vgl. Text S. 110). 

Fig 10. EKG v. Fall 51. 2. III. 1914. Druck auf d. r. Vagus. Steige¬ 
rung der bestehenden Extrasystolie. Nachwirkung (vgl. Text S. 100). 

Fig. II. EKG v. Fall 71. 19. I. 1914. Druck auf d. r. Vagus. Hetero- 
tope Schläge (vgl. Text S. 108). 

Fig. 12. EKG v. Fall 7. 26. IV. 1914. Druck auf d. r. Vagus. Einzelne 
Extrasystolen. Als Nachwirkung Kontinuierliche Bigeminie (vgl. Tert. S. 85). 

Fig. 13. EKG v. Fall 75. 6. VII. 1914. Druck auf d. r. Vagus. Als Nach¬ 
wirkung heterotope Schläge (vgl. Text S. 109). 

Fig. 14a. EKG v. Fall 62. 20. VI. 1914. Gesteigerte Ventrikelautomatie 

unter Digitalisintoxikation (vgl. Text S. 104). 

Fig. 14b. EKG vom gleichen Fall. 6. VII. 1914. Zwei ganz analoge Ver¬ 
suche bei Druck auf d. r. Vagus. Steigerung der Heterotopie als Nachwirkung, 
(vgl. Text S. 104). 

Fig. 15. EKG v. Fall. 59. 10. II. 1914. Druck auf d. 1. Vagus. Block. 
(5 hererotope Schläge (vgl. Text S. 103). 
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Aus der I. medizinischen Klinik zu München. 

(Direktor: Prof. v. Komb erg.) 

über Peptone in ihrer Verwendung als Antigen. 

Von 

Arno Ed. Lampd and Lavinia A. Lampl. 

Nachdem die antigenetische Eigenschaft von Eiweiß ver¬ 
schiedenster Art in ausgedehntem Maße festgestellt war, mußte 
das höchste Interesse der Forscher die Frage erregen, ob dieses 
Antigenvermögen lediglich dem nativen Eiweiß zukommt, oder 
ob sich auch die Eiweißabbauprodukte, d. h. jene Körper, die bei der 
Hydrolyse des Eiweißes entstehen, dem tierischen Organismus 
gegenüber als Antigen verhalten. Bei der ganz verschiedenen 
chemischen Wertigkeit der Eiweißspaltprodukte war es von vorn¬ 
herein klar, daß man die einzelnen Stufen des Eiweißabbaues für 
sich getrennt untersuchen mußte. Denn es war wenig wahrschein¬ 
lich, daß sich die höchsten Abbauprodukte ebenso verhalten würden 
wie die niedrigsten. Es stand somit nicht nur die Frage zur Be¬ 
antwortung, ob Eiweißspaltprodukte überhaupt als Antigen wirken, 
sondern welche dieser Körper. Ob sich z. B. Unterschiede ergeben 
zwischen Peptonen und abiureten Stoffen. Die Versuche können 
sich schließlich bis auf die niedrigsten Abbaustufen des Eiweißes, 
die einfachen Polypeptide und Aminosäuren, erstrecken. Ergab sich 
bei diesen Studien, daß dieses oder jenes Spaltprodukt tatsächlich 
Antigenvermögen besitzt, so mußten die Spezifitätsverhältnisse be¬ 
rücksichtigt werden, vor allem auch die serologischen Beziehungen 
der Eiweißabbauprodukte zu ihrem Ausgangsmateriale. 

Entsprechend der Wichtigkeit und dem Umfang des ange¬ 
deuteten Problems liegen zahlreiche Arbeiten vor, die sich mit 
dem Antigenvermögen der Eiweißabbauprodukte beschäftigen. So 
spritzten zuerst Obermayer und Pick 1 ) Tieren ein Gemisch 

1) Obermayer und Pick, Über die chemischen Grundlagen der Arteigen- 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 119. Bd. 8 
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von Eiweißabbaustufen ein, das sie durch Trypsinverdauung von 
Rinderserumeiweiß und Eiereiweiß erhalten hatten. Obwohl die 
Autoren teilweise mit abiureten Substanzen arbeiteten, konnten 
sie im Serum des Versuchstieres spezifisch auf das tryptische Ver¬ 
dauungsgemisch eingestellte Präzipitine nachweisen. Mit dem nativen 
Eiweiß jedoch reagierte das Immunserum gar nicht oder in ganz 
geringem Maße. Auch Rostoski x ) und Sacconaghi 8 ) konnten 
mit trypsinverdautem Eiweiß Präzipitine erzeugen, die auf das 
Verdauungsgemisch wie auf das native Eiweiß wirkten. P. Th. Mül¬ 
ler 8 ) hingegen konnte auf Grund seiner Versuche trypsinverdautes 
Kasein nicht als Präzipitinogen ansprechen. Fleischmann 4 ) 
unterwarf Rindersernm einer fast 5 monatlichen Trypsinverdauung. 
Mit dem abiureten Gemisch gelang es ihm, ein Kaninchen zu im¬ 
munisieren. Die erhaltenen Präzipitine waren jedoch in nicht 
spezifischer Weise nur auf genuines Eiweiß eingestellt. Mit dem 
Verdauungsgemisch selbst reagierte das Immunserum nicht. Der 
Versuch Fleischmann’s, der für die Anwesenheit spezifischer 
Amboceptoren in dem Serum des mit dem tryptischen Verdauungs¬ 
gemisch behandelten Kaninchens spricht, ist wegen einer fehlenden, 
wichtigen Kontrolle leider nicht beweisend. 

Obermayer und Pick 6 ) sowie Michaelis und Oppen¬ 
heimer 6 ) konnten fernerhin zeigen, daß Eiweiß, das man mit 
Pepsin-Salzsäure verdaut, sehr bald jede antigenetische Eigenschaft 
einbüßt. Dasselbe wies P. Th. Müller 7 ) bei seinen Kasein- 


Bchaften der Eiweißkörper (Bildung von Immunpräzipitinen durch chemisch ver¬ 
änderte Eiweißkörper). Wiener klin. Wochenschr. 1906, Nr. 12. Vgl. auch Wiener 
klin. Bundschau, 1902, Nr. 15 und Wiener klin. Wochenschr. 1904, Nr. 10. 

1) Bost oski, Über Albumosen und Peptonpräzipitine. Sitzungsber. d. 
physik.-med. Oeselisch. zu Würzburg 1902. 

2) Sacconaghi, Über die Präzipitine der Verdauungsprodnkte. Zeitschr. 
f. klin. Med. 1904, Bd. 61. 

3) P. Th. Müller, Weitere Studien über die Fällung des Kaseins durch 
Lab und Laktoserum. Zentralbl. f. Bakterio). u. Parasitenkunde. Originale. 
Bd. XXXII, 1902. 

4) Fleischmann, Über die präzipitinogene Eigenschaft trypsinverdauten 
Binderserums. Zeitschr. f. klin. Med. 1906, 59. Bd. 

5) 1. c. 

6) Michaelis und Oppenheimer, Über Immunität gegen Eiweißkörper. 
Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1902 Suppl. Ferner die Arbeiten von Michaelis, 
Untersuchungen über Eiweißpräzipitine. Deutsche med. Wochenschr. 1902, Nr. 4t 
und Weitere Untersuchungen über Eiweißpräzipitine. Zeitschr. f. klin. Med. 1905, 
Bd. 56. 

7) 1. c. 
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Stadien nach. Wurde Kinderserum- oder Pferdeserumeiweiß nur 
40 Minuten bis 3 Stunden der Pepsin-Salzsäureverdauung unter¬ 
worfen und mit diesem „angedauten“ Eiweiß, das reichlich koagu- 
lables Eiweiß enthielt, Tiere behandelt, so erhielt Michaelis 1 ) 
ein Immunserum, welches vor allem mit dem „angedauten“ Eiweiß, 
aber auch mit dem nativen Eiweiß eine deutliche Präzipitinreak¬ 
tion gab. Wassermann und Citron 2 * ), die mit der Methode 
von Bordet-Gengou arbeiteten, konnten nach weisen, daß sich in dem 
Serum von Kaninchen normalerweise komplementbindende Sub¬ 
stanzen für Witte-Pepton (durch Pepsinsalzsäure verdautes Schweine¬ 
blutfibrin) finden, deren Menge sich durch fortgesetzte parenterale 
Zufuhr von Witte-Pepton steigern läßt. Dieser Befund entspricht 
dem von Myer’s 8 ), Schütze 8 ), Sacconaghi 4 * ) und Moll 8 ) 
erhobenen, nach deren Versuchen Witte-Pepton als Präzipitinogen 
wirkt. Die gleichen Ergebnisse wie mit Witte-Pepton erhielten 
Wassermann und Citron auch mit einer nach Kühne und 
Chittenden aus Rinderserumeiweiß hergestellten Hemialbumose. 
Das aus Rindermuskeleiweiß gewonnene Pepton Chapoteaut 
zeigte nach denselben Autoren folgendes Verhalten: sein Komplement¬ 
bindungsvermögen ist nicht sehr groß, es steigt bei Zusatz von 
inaktiviertem Kaninchenserum. Die mit diesem Pepton vorbehan¬ 
delten Tiere ließen eine Vermehrung der normalerweise vorhandenen 
Amboceptoren nicht mit Sicherheit erkennen. Gegen Pepton, puriss. 
fanden sich fast keine normalen Amboceptoren, auch ließ sich keine 
immunisatorische Steigerung erzielen. Auf tryptisch-autolytischem 
Wege gewonnenes Drüsenpepton nach Kühne wirkte nicht mehr 
als Antigen. Schließlich hatten die Versuche von Wassermann 
und Citron mit Seidenpepton, über dessen Darstellnngsweise nur 
gesagt ist, daß es nicht durch die Einwirkung von Verdauungs¬ 
säften gewonnen war, zum Ergebnis, daß dieser Körper kein Kom¬ 
plement zu binden vermag. Dagegen zeigte sich bei Zusatz von 
inaktiviertem Normalserum stärkste Komplementbindung. Nach der 
Behandlung der Tiere mit subkutan eingespritzten Dosen von 
Seidenpepton zeigte das Serum überraschenderweise eine Abnahme 
der Amboceptorenmenge. 


1) 1. c. 

2) Wassermann nnd Citron, Über die Beziehungen des Serums zu ge¬ 
wissen Nährstoffen (Glykogen, Albumosen, Pepton). Zeitschr. f. experim. Pathol. 
u. Therap. 1907, 4. Bd. 

3} cit. nach Wassermann nnd Citron. 

4) 1. c. 

8 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



116 


Ak.vo Lamp£ u. Lavinia Lamp?: 


Schließlich ist noch eine Arbeit Epstein’s 1 ) zu erwähnen, der 
den Einfluß verschiedener Albumosen und Peptone auf das hämo¬ 
lytische System studierte. Zunächst stellte Epstein fest, daß ein 
durch Pepsin-Salzsäureverdauung gewonnenes Peptongemisch aus 
Kasein und dessen einzelne Fraktionen rote Blutkörperchen ganz 
verschieden beeinflussen: die einen Eiweißspaltprodukte lösen die 
roten Blutkörperchen auf, die anderen nicht. Fast jede Blutart 
verhält sich dabei anders. Ein mit Pepton B bezeichneter Eiweiß¬ 
körper agglutinierte rote Blutkörperchen. Ferner wies Epstein 
nach, daß die von ihm benutzten Eiweißabbauprodukte Komplement 
absorbieren und daß eine Proportionalität besteht zwischen der 
Menge des absorbierten Komplementes und der angewandten Pepton¬ 
menge. Endlich wurde gezeigt, daß fast alle Peptonfraktionen die 
hämolytischen Eigenschaften des Amboceptors beeinflussen, die einen 
mehr, die anderen weniger. Eine Beeinflussung mit Peptonfraktion 
imprägnierter roter Blutkörperchen durch den Amboceptor oder 
das Komplement allein ließ sich nicht feststellen; waren jedoch 
beide zugegen, so trat in normaler Weise Hämolyse ein. 

Bei dieser kurzen Übersicht über die Literatur des uns inter¬ 
essierenden Themas haben wir absichtlich davon Abstand genommen, 
die Anaphylaxieversuche zu erwähnen, die in außerordentlich 
großer Anzahl mit Eiweißabbauprodukten angestellt worden sind. 
Sie sollen in einer späteren speziellen Arbeit Berücksichtigung 
Anden. Erwähnt sei nur, daß sich in dieser Frage noch keine 
Einstimmigkeit erzielen ließ. Während die einen Autoren, z. B. 
Edgard Zunz 2 3 ), anaphylaktische Erscheinungen durch Eiweiß¬ 
spaltprodukte hervorrufen konnten, verliefen die entsprechenden 
Versuche Friedberger’s 8 ) u. a. durchaus negativ. 

Aus dem Gesagten geht ohne weiteres hervor, daß die Frage 
nach dem antigenetischen Vermögen der Eiweißabbauprodukte als 
noch nicht entschieden zu betrachten ist. Am deutlichsten kommt 
dies bei den gegensätzlichen Befunden von Obermayer und 
Pick 4 )» Rostoski 4 ) und Sacconaghi 4 ) auf der einen Seite 
und Michaelis und Oppenheimer 4 ) und P. Th. Müller 4 ) 

1) Epstein, Immnnochemical studies with Peptones. I. General stndies 
with peptones and the immune hemolytic System. The journ. ot experiment. 
Medic. 1912, Vol. XV, Nr. 5. 

2) Zeitschr. f. Immunitätsforsch, u. experim. Therap. 1913, Bd. 16 und 1914, 
Bd. 23. 

3) Zeitschr. f. Immunitätsforsch, u. experim. Therap. 1914, Bi.22. 

4) 1. c. 
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auf der anderen Seite, sowie bei den Anaphylaxieversuchen von 
E. Zunz 1 ) und Friedberger zum Ausdruck. Der Grund für 
diese widersprechenden Ergebnisse ist sicherlich nicht in Ab¬ 
weichungen der serologischen Technik der einzelnen Autoren zu 
suchen. Vielmehr dürften sich die Widersprüche aus der Ver¬ 
schiedenheit des angewandten Materiales anEiweiß- 
spaltprodukten erklären. So geht aus den bisherigen Unter¬ 
suchungen eindeutig hervor, daß es für den Ausfall der Antikörper¬ 
erzeugung nicht gleichgültig ist, ob ein Eiweißkörper mit Trypsin¬ 
soda oder mit Pepsinsalzsäure verdaut ist. Aber selbst Präparate, 
die nach der gleichen Verdauungsmethode gewonnen sind, können 
untereinander nicht verglichen werden. Denn es ist sehr unwahr¬ 
scheinlich, daß es bei der Fermenthydrolyse von Eiweißkörpern ge¬ 
lingt, den Abbau stets bis zu derselben Stufe zu führen oder in 
dem gleichen Augenblicke abzubrechen. Man denke nur an die 
ganz verschiedene, von unkontrollierbaren Faktoren abhängige Wirk¬ 
samkeit der Fermente! Es ist selbstverständlich, daß die dem 
nativen Eiweiß näher stehenden Spaltprodukte eine andere biolo¬ 
gische Wirkung haben als die dem Ausgangsmateriale ferner 
stehenden. Läßt man nur relativ kurze Zeit Verdauungssäfte auf 
Eiweiß einwirken, so ist die Möglichkeit gegeben, daß das resul¬ 
tierende Verdauungsgemisch noch Spuren von nativem Eiweiß ent¬ 
hält. Diese „Verunreinigung“ kann im Experiment ein positives 
Resultat Vortäuschen. So spricht Wassermann bei der Diskus¬ 
sion seiner Versuche mit Witte-Pepton eine derartige Vermutung 
aus. Weiter muß man daran denken, daß besondere chemische 
Eiweißverbindungen entstehen können, welche den Versuch beein¬ 
flussen. Es ist z. B. nicht ausgeschlossen, daß bei den Untersuchungen 
von Michaelis mit durch Pepsinsalzsäure „angedautem“ Eiweiß 
Acidalbumine eine Rolle gespielt haben. 

Diese Andeutungen mögen genügen, um zu zeigen, daß das 
Material, mit dem die einzelnen Autoren gearbeitet haben, kein 
gleichartiges ist. Es lassen sich deshalb die gewonnenen Resul¬ 
tate nur schwer untereinander vergleichen. Die erhaltenen Er¬ 
gebnisse gelten immer nur für ein ganz bestimmtes Präparat. 

Bei diesem Stand der Dinge schien es uns von Interesse, die 
Frage nach dem antigenetischen Vermögen der Eiweißspaltprodukte 
einer erneuten Prüfung zu unterziehen. Ganz besonderen Wert 
mußten wir dabei darauf legen, daß wir mit gleichwertigen, unter- 

l) 1. c. 
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einander vergleichbaren Präparaten arbeiteten. Unsere Unter¬ 
suchungen erstrecken sich auf eine ganz bestimmte Abbaustufe 
des Eiweißes, nämlich auf Peptone, und zwar deshalb, weil ein¬ 
mal diese Körper dem Eiweiß noch ziemlich nahe stehen, und 
zweitens, weil wir über eine Methode verfugen, die uns gestattet, 
gleichwertige Präparate aus verschiedenen Eiweißkörpern zu er¬ 
halten. Bevor wir jedoch auf die Methode der Peptondarstellung 
und auf unsere Fragestellung im einzelnen eingehen, sei es gestattet, 
den Begriff der Peptone etwas näher zu erörtern. 

Bei der Hydrolyse von Eiweißkörpern durch Säuren, Alkalien 
oder Fermente entsteht als erste Eiweißabbaustufe ein Gemisch 
hochmolekularer Körper, das sich grundsätzlich von dem Ausgangs¬ 
materiale durch den Verlust der Kolloidnatur unterscheidet. Dieses 
Gemisch von Abbauprodukten hat man hinsichtlich seines Verhal¬ 
tens bestimmten Salzen gegenüber in Albumosen und Peptone ge¬ 
trennt. Die durch Ammonsulfat-, Zinksulfat- oder Kochsalzlösung 
fällbaren Körper bezeichnete man als Albumosen — auf die weitere 
Trennung in Protalbumosen, Heteroalbumosen und Deuteroalbumosen 
braucht hier nicht näher eingegangen zu werden — die nicht aus¬ 
salzbaren als Peptone. Man war lange Zeit der Meinung, daß die 
Albumosen dem Eiweiß näher ständen, also höhere Eiweißabbaustufen 
seien als die Peptone. Demgegenüber konnten E. Fischer und 
E. Abderhalden 1 ) nach weisen, daß Aussalzbarkeit und Molekular¬ 
größe in keiner Beziehung zueinander stehen, daß es Peptone gibt, 
deren Molekül größer ist und die dem Eiweiß näher stehen als 
gewisse Albumosen. Abderhalden 2 ) schlägt deshalb vor, den 
Begriff der Albumosen auszuschalten und das bei der Hydrolyse 
von Eiweiß zunächst entstehende Gemisch in seiner Gesamtheit 
als Peptone zu bezeichnen. 

Was nun die Peptone selbst anbelangt, so ist es bisher nicht 
gelungen, ihre chemische Natur im einzelnen aufzuklären. Wohl 
kennen wir manche ihrer Eigenschaften, aber ihr voller chemischer 
Inhalt ist uns bis jetzt noch verborgen. Das eine läßt sich jedoch 
mit Bestimmtheit sagen, daß sie ein Gemisch von hochmolekularen 
Eiweißabbaustufen darstellen. 


1) E. Fischer und E. Abderhalden, Ber. d. deutschen chem. Ges. 40, 
3544, 1907. 

2) Abderhalden, Lehrbuch der physiologischen Chemie. 3. Aufl. I. Teil. 
Urban und Schwarzenberg, Berlin-Wien, 1914. 
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Zu unseren Versuchen haben wir Peptone 1 2 ) — im Abder¬ 
halden’schen Sinne gesprochen — aus verschiedenen Organen 
verwandt, nämlich aus Gehirn, Lunge, Schilddrüse, Augenlinsen, 
Thymus, Placenta. Weitere Untersuchungen wurden mit Seiden¬ 
pepton und Gliadinpepton angestellt. Die genannten Substanzen 
wurden nach der von Abderhalden 9 ) angegebenen Methode durch 
Säurehydrolyse wie folgt gewonnen: 

Die peinlich entbluteten und gekochten Organe wurden mit der 
3—5fachen Menge kalter, 70gewichtsprozentiger Schwefelsäure 
3 Tage lang bei Zimmertemperatur hydrolysiert. Dann wurde das 
Hydrolysat mit der 10—20 fachen Menge destillierten Wassers ver¬ 
setzt und dabei darauf geachtet, daß die Temperatur nie mehr als 
20 0 C erreichte. Nunmehr wurde die Schwefelsäure durch Baryum- 
hydroxyd quantitativ ausgefällt. Nach vollendeter Neutralisierung 
wurde der Niederschlag abfiltriert, mit destilliertem Wasser gewaschen 
und das Filtrat unter vermindertem Druck bei einer Außentemperatur 
von höchstens 40° C eingeengt. Der Rückstand wurde in der 
100 fachen Menge beißen Methylalkohols gelöst und die heiße Lösung 
durch ein Faltenfilter in die 5 fache Menge kalten Äthylalkohols fil¬ 
triert, dem zur vollständigen Ausfüllung etwas Äther zugesetzt wurde. 
Nachdem der Niederschlag auf der Nutsche abfiltriert war, wurde 
er im Vakuumexsikkator 36—48 Stunden lang getrocknet. Die so 
gewonnenen, völlig eiweißfreien Peptone wurden unter Luftabschluß 
anfbewahrt und zu den Versuchen möglichst frisch bereitete 
Lösungen in physiologischer Kochsalzlösung benutzt. Die Pepton¬ 
lösungen selbst befanden sich unter Toluol in sterilen Gefäßen. 

Bei unseren Untersuchungen interessierten uns vor allem fol¬ 
gende Fragen: 

1. Gelingt es, durch parenterale Einverleibung 
von Peptonen im Tierorganismus Antikörper zu er¬ 
zeugen und diese unter Benutzung der entsprechen- 
denPeptone alsAntigen in vitro nachzuweisen? Sind 
diese Antikörper spezifisch, und wie weit geht diese 
Spezifität? 

2. Gelingt es, die durch natives Eiweiß im Tier- 


1) Einen Teil der zu den Versuchen verwandten Peptone lieferten die 
Höchster Farbwerke Heister Lucius und Brüning. Die Pr&parate sind alle nach 
der gleichen Methode gewonnen und ergaben im Prinzip dieselben Resultate wie 
die von uns selbst dargestellten Peptone. 

2) Abderhalden, Abwehrfermente. 4. Aull. Berlin, Julius Springer 1914. 
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Organismus erzeugten Antikörper im Reagensglase 
unter Benutzung des entsprechenden Peptons als An¬ 
tigen nachzuweisen? Sind diese Antikörper spezi¬ 
fisch, und wie weit geht diese Spezifität? 

Zum Studium dieser Fragen bedienten wir uns der Methode 
der Komplementablenkung nach Bordet-Gengou’. Sie im ein¬ 
zelnen zu beschreiben, dürfte bei ihrer allgemeinen Bekanntheit 
überflüssig sein. Als Hämolysin benutzten wir Serum gegen Hammel¬ 
blutkörperchen immunisierter Kaninchen. Es wurde stets die dop¬ 
pelte Menge der eben lösenden Dosis verwandt. Als Komplement 
diente frisch gewonnenes Meerschweinchenserum. Um möglichst 
gleichwertiges Komplement zu erhalten, wurden mehreren Tieren 
kleine Mengen Blutes entzogen und so Mischseren gewonnen, die 
einen ziemlich konstanten Titer aufwiesen. Die Hammel-Blut¬ 
körperchenaufschwemmung war, wie üblich, eine 5°/oige. Die zu 
untersuchenden Sera wurden sofort nach ihrer Gewinnung inakti¬ 
viert und im Eisschrank aufbewahrt. Besonders hervorgehoben sei, 
daß stets nur mit genau ausgewertetem Hämolysin, Komplement 
und Antigen gearbeitet wurde. 

Wir dürfen hier darauf hinweisen, daß wir bei unseren Aus¬ 
führungen vermieden haben, die komplementbindenden Stoffe nach 
der Ehrlich’schen Nomenklatur als Amboceptoren oder als Sensi- 
bilisatrices nach Bordet zu bezeichnen, da die in den Namen 
enthaltenen Anschauungen bisher nicht unwidersprochen geblieben 
sind. Wir sprechen lediglich von Antikörpern resp. komplement¬ 
bindenden Antikörpern, da uns diese Bezeichnung am wenigsten 
etwas zu präjudizieren scheint. 

Bevor die eigentlichen Versuche in Angriff genommen wurden, 
stellten wir fest, daß die von uns benutzten Peptonlösungen 
Hammelblutkörperchen an und für sich nicht zu lösen vermögen: 
sensibilisierte Hammelblutkörperchen wurden mit verschiedenen 
Mengen von Peptonlösungen 24 Stunden und darüber im Brut¬ 
schrank gelassen, ohne daß eine Spur von Hämolyse eintrat. Da¬ 
gegen zeigte sich bei Zusatz von Komplement in kurzer Zeit kom¬ 
plette Lyse, wenn die angewandte Peptonmenge so gering war, 
daß sie keinen Einfluß auf das Komplement hatte (s. weiter unten). 

Etwas ausführlicher müssen wir über das Vermögen der ein¬ 
zelnen Peptone, Komplement zu binden, berichten. 
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Komplementbindungsvermögen der Peptone. 

Augenlinsenpepton. 

Mit dem aus Rinderaugenlinseneiweiß gewonnenen Pepton 
wurde eine 4°/ 0 ige Lösung hergestellt. Über den Versuch selbst 
orientiert die nachstehende Tabelle. 

Zum Verständnis der folgenden Tabellen sei erwähnt, daß 
+ -[-+ komplette Hemmung, -|—[-große Kuppe, + kleine Kuppe, 
(+) ganz geringe Hemmung, — völlige Hämolyse bedeutet. Die 
Resultate wurden abgelesen, sobald die Kontrolle — hämolytisches 
System ohne Peptonzusatz — komplette Lösung zeigte. 


Tabelle 1. 


Röhrchen 

Nr. 

4 % ige 
Augenlinsen- 
pepton- 
lösung 

ccm 

Komple¬ 

ment 

1 : 10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1 : 2000 

ccm 

5% ige 
Rote Blut- 
kürperchen- 
aufsckwem- 
mung 
ccm 

8,5 0 /o 0 ige 

Kochsalz¬ 

lösung 

ccm 

i 

0,60 

0,50 

0,50 

0,50 

0,40 

2 

0,50 

n 

fl 

f! 

0,50 

3 

0,40 

n 

fl 

fl 

0,60 

4 

0,30 

n 

fl 

fl 

0,70 

5 

0.25 

n 

71 

n 

0,75 

6 

0,20 

n 

fl 

n 

0,80 

7 

0,15 

n 

fl 

n 

0,85 

8 

0.10 

n 

II 

17 

0,90 

9 

0,05 


TI 

II 

0.95 

10 

0,025 

fi 

fl 

f) 

0R75 

11 

1 0,01 

n 

f* 

n 

0.99 

12 

1 ” 

0,50 

0,50 

0,50 

1,00 


Resultate 


+ + 
+ + 


Ergebnis: Aus diesem Versuch geht ohne weiteres hervor, daß 
0,6 ccm einer 4 °/ 0 igen Augenlinsenpeptonlösung an und für sich deut¬ 
lich Komplement zu binden vermag. Dieses Komplementbindungs¬ 
vermögen nimmt mit fallender Dosis immer mehr ab. 0,025 ccm 
der Peptonlösung fixieren kein Komplement mehr. Der Versuch 
wurde mehrmals — wie auch alle anderen Versuche — stets mit 
dem gleichen Resultate angestellt. 

Schilddrüsenpepton. 

Dieses Pepton wurde aus Kalbsschilddrüsen gewonnen. Der 
Versuch ist mit einer 5 °/ 0 igen Lösung angestellt. Das Resultat ist 
tabellarisch dargestellt folgendes: 
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Tab eie 2. 


Röhrchen 

Nr. 

5 °/o ige 

Schilddrüsen¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

Komple¬ 

ment 

1: 10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5% ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 # /oo ige 
NaCl- 
Lösung 

ccm 

Resultate 

1 

0,40 

0,50 

0,50 

0.50 

0,60 

+ 

2 

0,20 

Y) 

V 

n 

0,80 

(+) 

3 

0,10 

n 

n 

n 

0,90 


4 

0,05 

V 

r 

n 

0,95 

— 


5 | - „ | » * 1,00 | - 

Ergebnis: 0,4 ccm der 5 °/ 0 igen Peptonlösung bindet deutlich Kom¬ 
plement. Bei kleineren Mengen nimmt das Vermögen, Komplement 
abzulenken, immer mehr ab und ist bei der Dosis von 0,1 ccm der 
Lösung nicht mehr nachzuweisen. 

Gehirnpepton. 

Das aus menschlichen, vor der Hydrolyse mit Tetrachlor¬ 
kohlenstoff extrahierten Gehirnen gewonnene Material wurde in 
4°/ 0 iger Lösung verwandt. Der Versuch ergab folgendes: 

Tabelle 3. 


Röhrchen 

Nr. 

4% ige 
Gehirn- 
pepton¬ 
lösung 

ccm 

Komple¬ 

ment 

1 :10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1 : 2000 

ccm 

Rote Blut- 
kürperchen- 
aufschwem- 
inung 
ccm 

8,5°/oo ige 
NaCl- 
Lösung 

ccm 

Resultate 

1 

0,50 

0,50 

0,50 

0,6 

0,50 


2 

0,40 

n 

r 

r) 

0,60 

-- 

3 

0.30 

n 

r 


0,70 

-- 

4 

0,20 

r 

m 

n 

0,80 

— 

5 

0,15 

n 

n 

n 

0,85 

— 

6 

0,10 

T) 

r» 

n 

0,90 

— 

7 

0,05 

n 

n 

r> 

0,95 

— 

8 

0,025 

n 

r 

yt 

0,975 

— 

9 

0,010 

*» 

r* 

r 

0,99 

— 

10 

— 

0,50 

1 

0,50 

0,5 

1,00 

— 


Ergebnis: 0,5, 0,4 und 0,3 ccm der4°/ 0 igen Peptonlösung binden 
deutlich Komplement. Kleinere Dosen lenken kein Komplement 
mehr ab. 


Lungenpepton. 

Dieses Eiweißabbauprodukt wurde aus menschlichen tuber¬ 
kulösen Lungen hergestellt. Es kam in 5°/ 0 iger Lösung zur An¬ 
wendung. 
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Tabelle 4. 


Röhrchen 

Nr. 

5°/ 0 ige 
Tuberk. 
Lungen¬ 
pepton¬ 
lösung 
ccm 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1 :2000 

ccm 

5 o/o ige 
Rote Blut¬ 
körperchen 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 °/oo ige 
NaCl- 
Lüsnng 

ccm 

Resultate 

1 

0,50 

0,50 

1 0,50 

0,50 

0,50 

++ 

2 

0,40 

» 

n 

r 

0,60 

+ 

3 

0,30 

n 

n 

n 

0,70 

(+) 

4 

0,20 

n 

n 

„ 

0,80 


5 

0,10 

r> 

r 

w 

0,90 

— 

6 

0,05 

n 

Tf 

n 

0,95 

— 

7 

— 

0,60 

0,50 

0,50 

1,00 

— 


Ergebnis: Bei 0,5 ccm der 5 °/ 0 igen Lösung ist die Komplement¬ 
fixierung sehr in die Augen springend. Mit fallender Dosis nimmt 
sie gradatim ab, um bei 0,2 ccm zu verschwinden. 

4 

Tuberkelbazillenpepton. 

Dieses wurde aus menschlichen Tuberkelbazillen dargestellt 
Der Säurehydrolyse ging eine Extraktion mit Tetrachlorkohlen¬ 
stoff im Soxhlet voraus. Die zu dem Versuche verwandte Pepton¬ 
lösung war eine 4 °/ 0 ige. 


Tabelle 5. 


Röhrchen 

Nr. 

4°/ 0 ige 

Tuberkel- 

bazillen- 

pepton- 

lösung 

ccm 

Komple¬ 

ment 

1 : 10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1 : 2000 

ccm 

5% ige 
Rote Blut- 
köperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 °/oo ige 
NaCl- 
Lösung 

ccm 

Resultate 

1 

0,40 

0,50 

0,50 

0,50 

0.60 


2 

0,30 

n 

n 

n 

0,70 

1 (+) 

3 

0,20 

n 

T) 

n 

0,80 

i _ 

4 

0,10 

r> 

n 

v \ 

0,90 

— 

5 

— 

O 

S 

0,50 

0,50 

1,00 

— 


Ergebnis: Während sich bei 0,4, etwas weniger deutlich bei 
0,3 ccm der 4°/ 0 igen Lösung eine Komplementbindung nachweisen 
läßt, tritt bei geringeren Dosen komplette Hämolyse ein. 


PI acentapepton. 

Zur Darstellung dieses Peptons wurden menschliche Placenten 
verwandt. Zum Komplementbindungsversuch wurde eine 4 °/ 0 ige 
Lösung bereitet. 
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Tabelle 6. 


Röhrchen i 
Nr. ! 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 
9 

10 

11 


4 °/o iffe 
Placenta- 
pepton- 
lösung 

ccm 


0,60 

0,50 

0,40 

0,30 

0.25 

0,20 

0,15 

0,10 

0,05 

0.02 

o;oi 


Komple- Hämo- 
ment lysin 



1:2000 

ccm 


0,50 


TS 

n 

Vf 

n 

» 

n 


n 

n 

n 

n 

n 

n 


r> r> 

n v 

r> r> 


5"/oige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
muug 
ccm 


8,5 °/oo ige 
NaCl- 


Lösung 

ccm 


Resultate 


0,50 


TT 


0,40 

' + + 

0,50 

+ 

0,60 

+ 

0,70 

i 

T 

0,75 

+ 

0,80 


0,85 


0,90 

+ 

0,95 

+ 

0,98 

(+) 

0,99 



12 — 


0,50 0,50 


0,50 I 1,00 


Ergebnis: 0,6 ccm der 4 °/ 0 igen Lösung lenkt sehr deutlich Kom¬ 
plement ab. 0,5—0,05 ccm zeigen fast denselben Grad von Kom¬ 
plementbindung. Bei 0,02 ccm ist diese eben noch bemerkbar. Bei 
0,01 ccm ist die Hämolyse komplett. 


Thymuspepton, 

aus Kalbsthymus gewonnen, wurde in 5°/ 0 iger Lösung benützt. 

Tabelle 7. 


Röhrchen 

Nr. 

5°/ 0 ige 
Thymus- 
pepton- 
lfisung 

ccm 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5% ige 
Rote Blut¬ 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8.5 °/*o ige 
NaCl- 
Löenng 

ccm 

\ Resultate 

1 

1 

1 

0,30 

0,50 

0,50 

0,50 1 

0,70 

; 

2 | 

0,20 

1 

| n 

n 

» 

0,80 ! 

+ 

3 

0,10 

V 

1 

tt 1 

tt 

0,90 ! 

+ 

4 

0,05 

n 

tt 1 

n i 

0,95 


5 

0,025 

n 

TS 

» i 

0.975 1 

— 

6 ~ 

— 

1 0,50 

0,50 i 

0,50 

1,00 

— 


Ergebnis: 0,3, 0,2 und 0,1 ccm der 5%igen Lösung hemmen 
deutlich die Hämolyse. Bei Anwendung kleinerer Dosen läßt sich 
keine Komplementbindung mehr nach weisen. 


Seidenpepton. 

Das aus Seidenabfällen hergestellte Material wurde in 5 0 0 iger 
Lösung verwandt. 
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Tabelle 8. 


Röhrchen 

Nr. 

5% ige 
Seidenpepton¬ 
lösung 

ccm 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5% ige 
Rote Blut- 
körpercheu- 
| aufschwem- 
rnung 
ccm 

! ö,5°/oo ige 
NaCl- 
Lösung 

ccm 

Resultate 

1 

0.80 

0,50 

0,50 

0,50 

0,20 


2 

0,60 

77 

n 

n 

0,40 

(+) 

3 

0,40 

77 

f) 

n 

0.60 


4 

0,20 

r 

n 

r 

0,80 

— 

5 

0,10 

r» 

„ 


0,90 

— 

6 

0,05 

yj 

1 

y) 

0,95 

— 

7 

0,025 

» 


r 

0,975 

— 

8 

— 

0,50 

0,50 

0,50 

1,00 

— 


Ergebnis: 0,8 ccm der5°/ 0 igen Lösung binden ziemlich deutlich 
Komplement. Bei 0,6 ccm ist die Komplementfixierung undeutlich. 
Kleinere Mengen hemmen die Hämolyse nicht mehr. 

Besonders sei darauf hingewiesen, daß wir im Gegensatz zu 
Wassermann und Citron, die auf Grund ihrer Versuche dem 
von ihnen verwandten Seidenpepton kein Komplementbindungs¬ 
vermögen zusprechen konnten, für unser Präparat deutliche Kom¬ 
plementablenkung feststellten. 

Gliadinpepton, 

aus Weizen gewonnen, -wurde in 2,5 °/ 0 iger Lösung zu unseren Ver¬ 
suchen benutzt. 


Tabelle 9. 


Röhrchen 

Nr. 

2,5 % ige 
Gliadin¬ 
pepton¬ 
lösung 

ccm 

Komple- 1 
ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5 °/ 0 ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 °/oo ige 
NaCl- 
Lösung 

ccm 

Resultate 

1 

0,50 

0,50 

0,50 

0,50 

0,50 

+ + + 

2 

0,30 

X) 

n 

ff 

0,70 

+ 

. 3 

0,20 

n 

n 

77 

0,80 

(+) 

4 

0,10 

n 

n 

77 

0,90 


5 1 

0,05 

yy 


77 

0,95 

— 

6 

0,025 

jf 

yj 

jf 

0,975 

— 

7 

0,01 

V 

* n 

17 

0,99 

— 

8 1 

— 

0,50 

| 0,50 

0,50 

1,00 

— 


Ergebnis: Bei 0,5 ccm der 2,5°/ 0 igen Lösung ist die Hämolyse 
komplett gehemmt. Auch 0,3, und etwas weniger deutlich 0,2 ccm, 
zeigen noch merkliches Komplementbindungsvermögen. Bei noch 
kleineren Dosen läßt sich dieses nicht mehr feststellen. 

Aus den hier mitgeteilten Versuchen ergibt sich 
zusammenfassend, daß die geprüften Peptone zw eifei- 
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los Komplement zu binden vermögen. Wie obenerwähnt, 
wurde die Ablesung in dem Augenblick vorgenommen, in dem das 
Röhrchen, welches das hämolytische System allein enthielt, kom¬ 
plette Lyse zeigte. Dies muß ganz besonders betont werden. Denn 
wir machten die Beobachtung, daß in den Röhrchen, welche die 
geringsten Peptonmengen enthielten, die Lyse nicht nur zu der¬ 
selben Zeit wie bei dem hämolytischen System allein, sondern 
häufig bereits vor diesem eintrat. Es schien uns mit anderen 
Worten, daß diese kleinsten Mengen von Peptonlösung gewisser¬ 
maßen aktivierend auf die Hämolyse wirkten. Auch bei den 
Mengen von Peptonlösung, die Komplement ablenken, ist die Kom¬ 
plementbindung offenbar eine ziemlich lockere. Denn läßt man die 
Gemische bei Zimmertemperatur stehen, so tritt bald Nachlösung 
ein. In der Kälte tritt diese Erscheinung langsamer auf. Dabei 
zeigen nicht alle Peptone das gleiche Verhalten. Bei manchen 

— nach unseren Beobachtungen am deutlichsten bei Gliadinpepton 

— ist noch nach 24 Stunden eine komplette Hemmung zu beob¬ 
achten. Folgender Versuch, der mit Seidenpepton angestellt ist, 
möge diesen aktivierenden Einfluß kleinster Peptonmengen auf die 
Hämolyse demonstrieren: 


Tabelle 10. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

5 °/o ige 
Seiden- 
pepton- 
iösung 

ccm 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

1 o °/ 0 iffe 
Kote Blut- 
körper- 
chenauf- 
schwera. 
ccm 

8,5°/ 00 ige 

Kochsalz¬ 

lösung 

ccm 

1 

0,80 

0,50 

0,50 

0,50 

0,20 

2 

0,60 

75 

75 

75 

0,40 

3 

0,40 

75 

n 

75 

0,60 

4 

0,20 

75 

75 

75 

0,80 

5 

0,10 I 

75 

n ' I 

55 

0,90 

6 

0,05 

n 

f* 

75 

0,95 

; 7 | 

0,025 

n 


r> | 

0.975 

8 

___ 

0,50 

0,50 

0,50 

1,00 


Ablesung nach 


10 

Min. 


16 

Min. 


25 

Min. 


+ + + 


(+> 

(+) 

((+)) 


(4-) 


++ !((+)) 


Wie sich aus dem vorstehenden Protokoll ergibt, zeigte das 
Röhrchen 8, welches das hämolytische System allein enthielt, nach 
25 Minuten noch inkomplette Lyse, während die Röhrchen 4—7, 
in welchen sich nebenher kleinste Peptonmengen befanden, völlige 
Hämolyse aufwiesen. 

Das Komplementbindungsvermögen ist, wie sich 
aus den Tabellen ergibt, für jedes Pepton verschieden. Von 
ganz besonderem Einfluß auf diese Verhältnisse ist die Konzen¬ 
tration, in der das betreffende Pepton zur Verwen- 
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düng kommt. Man erhält wohl bei gleich konzentrierten Lösungen 
desselben Peptons und unter genau denselben Versuchsbedingungen 
die gleichen Ergebnisse. Ändert man jedoch die Verdünnung des 
Peptons — ganz abgesehen von einer event. Verschiebung einer 
anderen Komponente der Versuchsanordnung — so ändern sich 
auch die Versuchsresultate. Für dieses Verhalten sind wohl chemisch¬ 
physikalische Momente verantwortlich zu machen. Irgendwelche 
Gesetzmäßigkeiten lassen sich bis jetzt nicht erkennen. Wenn 
z. B. 1 mg eines Peptons in 5 °/ 0 iger Lösung noch deutlich Kom¬ 
plement zu binden vermag, so ist damit nicht gesagt, daß dieselbe 
Menge Pepton in 2,5 %iger Lösung die gleiche Menge Komplement 
abzulenken imstande ist. Wenn man deshalb mit Pepton¬ 
lösungen als Antigen arbeitet, ist es unbedingt er¬ 
forderlich, eine genaueste Aus titrier nng vorzunehmen. 
Nachstehende Versuche zeigen dieses Verhalten der Peptone aufs 
deutlichste. Man vergleiche mit den folgenden Versuchsprotokollen 
die vorher angeführten Tabellen 2, 5, 6, 7 und 8. Die Versuche 
sind unter den gleichen Bedingungen angestellt, es wurde lediglich 
die Konzentration der Peptone geändert. 


Tabelle 11 (vgl. hierzu Tabelle 2). 


Röhrchen 

Nr. 

10 % ige 
Schilddrüsen- 
peptonlösung 

ccm 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1 : 2000 

ccm 

5 ü o itre 
Rote Blut- 
körperchen- 
anfschwem- 
nmng 
ccm 

8,5°/ 00 ige 
NaCI- 
Lösung 

ccm 

1 

0,20 

0,6 

0,5 

0,5 

0,80 

2 

0.15 • 

Ti 

Ti 

Ti 

0,85 

3 

0,10 

Ti 

T) 

Ti 

0,90 

4 

0,05 

Ti 

Ti 

Ti 

0,95 

5 

0,01 

n 

n 

» 

0,99 

6 

— 

0,5 

0,5 

0,5 

1,00 


Resultate 


(+) 


Tabelle 12 (vgl. hierzu Tabelle 5). 


Röhrchen 

Nr. 

5°/ 0 ige 

Tuberkel- 

bazillen- 

peptonlösung 

ccm 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5% ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 °/oo i<? e 

NaCI- 

Lösung 

ccm 

Resultate 

1 1 

2 

3 

4 

5 

6 

0,20 

0,15 

0,10 * 
0,05 

0,025 

0,010 

0,50 

Ti 

Ti 

Ti 

Ti 

Ti 

0,50 

Ti 

V 

n 

Ti 

V 

0,50 

n 

n 

Ti 

n 

1 Ti 

0,80 

0,85 

0,90 

0,95 

0,975 

0,99 

++ 

+ T 

7 

— 

0,50 

0,50 

0,50 

i,oo 

— 
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Tabelle 13 (vgl. hierzu Tabelle 6). 


Röhrcheu 

Nr. 

2% ige 
Placenta- 
peptonlösung 

ccm 

Komple¬ 

ment 

1 : 10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5°/oifi:e 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,ö 0 /ooige 

NaCl- 

Lösung 

ccm 

Resultate 

1 

0,25 

0,50 

0,50 

0,50 

0,75 

( +i r 

2 

0,20 

n 

rt 

19 

0,80 


3 

0,15 

n 

T) 

n 

0.85 

— 

4 

0,10 

r> 

n 

n 

0,90 

— 

5 

0,05 

n 

T) 

n 

0,95 

— 

6 

0,025 

n 

n 

n 

0,975 

— 

7 

0,010 

r> 

n 

19 

0,990 

— 

8 

— 

0,50 

0,50 

0,50 

1,00 

— 


Tabelle 14 (vgl. hierzu Tabelle 7). 


Röhrchen 

: 

10°/ o ige Komple- 

Thymus- ment 

peptonlösung 1:10 

ccm ccm 

1 Hämo¬ 
lysin 

lT2000 

ccm 

o%ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 °/oo ige 
NaCl- 
Lösung 

ccm 

Resultate 

i 

0,20 0,50 

0,50 

0,50 

0,80 

+ + 

2 

0,15 

n 

n 

0,85 

+ 4 - 

3 

0,10 

r» 

19 

0,90 

f 

4 

0,05 . 

n 

91 

0,95 

-f 

5 

0,01 | „ 

ti 

19 

0,99 

+ 

6 

1 0,50 

ö^o 

0,50 

1,00 

— 


Tabelle 15 (vgl. hierzu Tabelle 8). 


Röhrchen 

Nr. 

10% ige 
Seidenpepton¬ 
lösung 

ccm 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5% U?e 

Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 

ccm 

8,5 °/oo ige 
NaCI- 
Lösung 

ccm 

Resultate 

1 

0,20 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

4- 

2 

0,15 

y» 

n 

Y) 

0,85 

+ 

3 

0,10 

n 

V 

n 

0.90 

+ 

4 

0.05 

V 

n 

n 

0,95 


5 

— 

0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

— 


Einfluß von Seren verschiedener Art 
auf das Koniplenientbindungsverniögen der Peptone. 

Es erhob sich nunmehr die weitere Frage, ob sich 
im Serum von Menschen und Tieren normalerweise 
komplementbindende Antikörper gegen die von uns 
benutzten Peptone nach weisen lassen. Trotzdem sich 
unsere Versuche, wie wir bereits ausgeführt haben, nicht mit 
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denen von Wassermann und C i t r o n vergleichen lassen, da das 
benutzte Material nicht dasselbe ist, ließ doch die Arbeit der 
beiden Autoren die Anwesenheit von Normalantikörpern gegen die 
genannten Eiweißspaltprodukte in gewissen Seris nicht unmöglich 
erscheinen. Die Versuche wurden so angestellt, daß fallende Men¬ 
gen von Peptonlösung mit stets der gleichen Menge inaktivierten 
Serums, nämlich 0,1 ccm, und der genau austitrierten Komplement¬ 
menge eine Stunde bei 37 0 C bebrütet wurden. Darauf wurden 
sensibilisierte rote Hammelblutkörperchen zugesetzt, das Ganze mit 
physiologischer Kochsalzlösung auf 2,5 ccm aufgefüllt und in den 
Brutschrank zurückgebracht. Die Ablesungen wurden nach 15, 
25 und 30 Minuten vorgenommen. Zum Vergleiche wurden die¬ 
selben fallenden Peptonmengen mit dem hämolytischen System, die 
doppelte Menge Serum mit dem hämolytischen System und das 
hämolytische System allein angesetzt. 

Bei diesen Versuchen kam es natürlich nicht darauf an, eine 
Peptonlösung von bestimmter Konzentration anzuwenden. Wir 
haben deshalb Peptonlösungen von nicht genau bekannter Ver¬ 
dünnung benutzt, die für jeden Versuch, wie aus den folgenden 
Tabellen ersichtlich ist, genau austitriert wurden. 

Das zu den nachstehenden Versuchen benutzte Serum I stammt 
von einem gesunden Menschen, Serum II von einem Luetiker. Fol¬ 
gende Tabellen geben einen Teil dieser Untersuchungsreihe wieder: 


Tabelle 16. 


Röhr¬ 
chen 
Nr. | 

Gehirn- 

pepton- 

lösung 

ecvi 

Serum I 

Serum II 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo- 1 
lysiu 
1:2000 

ccm 

5°/o >ge 
Rote Blut- 
kürper- 
chenauf- 
schwem. 
ccm 

8,5°/o 0 ige 

Kochsalz¬ 

lösung 

ccm 

Ablesung nach 

j 15 j 25 30 

Min. Min. Min. 

1 

0,10 

! _ 

1 _ 

t )fi 

0,5 

0.5 

0,90 

H 

L 1 

(+) 

«+)> 

2 

0,05 

— 

— 

n 

71 

77 

0,95 

((- 


((+)) 

«+)) 

a 

0.025 

— 

— 




0,975 

((- 




4 

0,01 

— 

— 

77 

77 

77 

0,99 

l- 

ß) 

— 

— 

6 

Ö,10 

0,10 

_ 

77 

77 

77 

0,80 

(+) 

(+) 

((+)) 

6 

0,05 

0,10 


n 

77 

77 

0,85 

(+) 



7 

0,025 

0,10 


77 

77 

77 

0,875 

- 

- 

— 

— 

» 

0,01 

0,10 

— 

77 

77 

77 

0,89 

— 

- 

— 

— 

9 

— 

0,20 

— 

w 

77 

77 

0,80 

(+) 

— 

— 

10 

0,10 


0,10 

71 

r 

77 

0,80 

+ 

— 

_ 

11 

0,05 

— 1 

0,10 

77 

77 

77 

0,85 

((+))! 

— 

— 

12 

0,025 

— ■ 

0,10 

77 

77 

77 

0,875 

- 

- 

— 

— 

13 

0,01 

— 

0,10 

17 

77 

77 

0,89 

— 

- 

— 

— 

14 


1 _ ^ 

0,20 

77 

” 

71 1 

0,80 

+ 

(+) 

— 

16 

; — . 

— 1 

— 1 

0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

+ 


(+)| 

— 
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Tabelle 17. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Rinder- 

angen- 

linsen- 

peptonlü8. 

ccm 

Serum I 

Serum II 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

6 % i? e 

Rote Blut- 
körper- 
chenauf- 
schwem. 
ccm 

8,5 %„ ige 
NaCl- 
Lösung 

ccm 

Able 

15 

Min. 

sung 

25 

Min. 

uach 

30 

Min. 

i 

0,50 

— 

— 

0,5 

0,5 

0,5 

0,50 

+ 

+ 

+ 

+ 

(+) 

2 

0,30 

— 

— 

11 

n 


0,70 



H 



3 

0.20 

— 

— 

n 

ii 


0,80 

(1 

b) 

(- 

h) 

— 

4 

0,10 

— 

— 

ii 

ii 


0,90 

(H 

h) 

(H 

h) 

— 

5 

• 0.05 

— 

— 




0,95 


-) 

(- 

-) 

_ 

6 

0,025 

— 


ii 

ii 

11 

0,975 

(1 

b) 



— 

7 

0,50 

0,10 

_ 

o 

ii 


0,40 

H 

_ 

-f- 

_ 

8 

0,30 

0,10 

— 

»1 

ii 

11 

0,60 

(H 

b) 

(+) 

— 

9 

0,20 

0,10 


ff 


11 

0,70 

H 

b) 

_ 

_ 

_ 

10 

0,10 

0,10 

_ 

ii 


11 

0,80 

- 

b) 

_ 

_ 

. 

11 

0,05 

0.10 

— 

ii 



0,85 

(i 

b) 

_ 

_ 

_ 

12 

0,025 

0,10 

— 

ii 



0.875 

(H 

b) 

_ 

_ 

_ 

13 


0.20 

— 

11 

ii 

11 

o;so 

(H 

b) 

- 

- 

— 

14 

0,50 

_ 

0,10 

11 

ii 

11 

0,40 

_ 

L 

_ 

_ 

(+) 

15 

0,30 

— 

0,10 

11 

ii 

11 

0.60 

- 

h 

(H 

h) 

((+)) 

16 

0,20 

— 

0,10 

11 



0,70 

- 


(- 

r) 


17 

0,10 

— 

0,10 

11 



0.80 

(- 


((- 

-)) 

_ 

18 

0,05 

— 

0,10 

1) 



0,85 





_ 

19 

0,025 

— 

0,10 

11 



0.875 

(_ 


_ 

_ 

_ 

20 

— 

— 

0,20 

11 



0,80 

- 

- 

(+) 

— 

21 

— 

1 — 

— 

0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

+ + 

(+) 

— 


Tabelle 18. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Thymus¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

Serum I 

Serum II 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5% ige 
RoteBlut- 
körper- 
ehenauf- 
schwem. 
ccm 

8,5 %o ige 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Able 

15 

Min. 

sung 

25 

Min. 

1 

0,20 

— 

— 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

++ 

_ 

b 

2 

0,10 

— 

— 

11 

11 

„ 

0,90 

+ 

(H 

b) 

3 

0,05 

— 

— 

11 

11 

11 

0,95 

4“ 

(H 

-) 

4 

0,025 

— 

— 

11 

11 

11 

0,975 

(4") 


b)) 

5 

0,01 

— 

— 

11 

11 

11 

0,99 

a+)) 

(!h 

b» 

6 

0,20 

0,10 

— 

11 

11 


0,70 

H 

_ 

(H 

b) 

7 

0.10 

0,10 

— 

11 

11 

11 

0,80 

H 

- 

(- 


8 

0,05 

0,10 

— 

11 

11 

11 

0,85 

((- 

1-)) 

((- 

B) 

9 

0,025 

0,10 

— 

11 

11 

11 

0,875 

((- 

R) 

ii- 

Bi 

10 

0,01 

0.10 

— 

11 

11 

11 

0,89 

(- 

-)) 



11 

— 

0,20 

— 

11 

11 

11 

0,80 

(H 

b) 

- 

- 

12 

0,20 

— 

0,10 

11 

11 

11 

0,70 

+ 4- 

4- 

13 

0,10 

— 

0,10 

11 

11 


0,80 

““ 

_ 

((- 

b)) 

14 

0.05 

— 

0,10 

11 

11 


0,85 

H 

b) 

- 

-)) 

15 

0,025 

— 

0,10 

1% 

11 

11 

O.S75 

(H 

b) 

- 

-)) 

16 

0,01 

— 

0.10 

11 

11 

11 

0,89 

((- 

b)) 


b 

17 

— 

— 

0,20 

11 

11 

ii 

0,80 

H 

- 

CH 

-) 

18 

— 

“37" 

— 

0,5 

0,5 j 

0,5 

1,00 

+ + 

(H 

-) 


30 


4“ 

(+) 


ffl 
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Tabelle 19. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 


Placenta- 

1 

1 ^ 

HH 

Komple¬ 

Hämo¬ 

5%ige 

RoteBlut- 

8,5 °/ 00 ige 

Ablesung nach 

pepton- 

lösung 

s 

B 

a 

B 

%4 

ment 

1:10 

lysin 

1:2000 

körper- 

chenauf- 

Kochsalz¬ 

lösung 

15 

25 

30 

ccm 

QJ 

V} 

Q) 

zn 

ccm 

ccm 

schwem. 

ccm 

ccm 

Min. 

Min. 

Min. 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 
9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 


0,20 

0,10 

0,05 

0,025 

0,20 

0,10 

0,05 

0,025 


0,20 

0,10 

0,05 

0,025 


0,10 — 
0,10 — 
0,10 — 
0,10 — 
0 , 20 : — 

— 0,10 

- 0,10 

— 0,10 

- 0,10 

- 0,20 


0,50 


0,50 


0,50 


0,50 


0,50 


0.50 


0,70 

0,80 

0,86 

0,875 

0,80 

0,70 

0,80 

0,85 

0,875 

0,80 

1,00 


++: + 
+ + 

T. .T. 


0,80 
0,90 
0,95 

0,975 '(+)!(+) 


+ + 


<i) 


+ 

(+) 

((+)) 

((+)) 

+ + 


(+) 

(+) 

(+) 


+ 


+ 

(+) 

(+) 


(+) 


Tabelle 20. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Seiden¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

Serum I 

Serum II 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5°/ 0 ige 

RoteBlut- 

körper- 

chenauf- 

schwem. 

ccm 

8,5 %o ige 
NaCl- 
Lösung 

ccm 

1 

2 

0,20 

0,10 

— 

— 

0,5 

X) 

0,5 

ff 

0,5 

ff 

0.80 

o;9o 

3 

0,05 

■■ 

— 

ff 

ff 

ff 

0.95 

4 

0,025 

— 

— 

n 

t) 

n 

0,975 

5 

0,20 

0,10 

0,10 

_ 

Yf 

ff 

ff 

0,70 

6 

0,10 

— 

Yf 

ff 

ff 

0,80 

7 

0,05 

0,10 

— 

ff 

ff 

ff 

0,85 

8 

0,025 

0,10 

— 

jf 

ff 

ff 

0,875 

9 

— 

0,20 


n 

ff 

n 

0,80 

10 

0,20 


0,10 


ff 

ff 

0,70 

11 

0,10 

1 

0.10 

yf 

ff 

ff 

0,80 

12 

0,05 

““ 

0,10 

ff 

ff 

ff 

0,85 

13 

0,025 

_ 

0,101 


ff 

ff 

0.875 


— 

— 

0,20 

•• 

n 

n 

ff 

o;so 

nr - 

— 

— 

— 

0,6 

(j,5 

0,5 

1 i.oo 


15 , 25 
Min. Min. 


nach 

30 

Min. 


-h + 

+ +.(+) 


(' 


i) = 
+ (+) 
)J = 


!§ 


+ + 1 


1+1 

(+) 


((+)) 


9* 
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Tabelle 21. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Gliadin- 1 
pepton- 
lösung 1 

i 

ccm 

i 1 Komple- 

S 1 S ' ment 

2 2 1 1:10 

03 \ <V | 

CG 1 GO | 

! | ccm 

Hämo- | 
lysin 
1:2000 

ccm 

5% ige | 
RoteBlnt-: 
körper- 
chenauf- j 
schwem. 
ccm ' 

8,5°/oo ige 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Abi 

15 | 

Min. 

esung n 

25 

Min. 

t 

ach 

30 

Min. 

1 

0,50 

— — : 0,50 

0,50 

0,50 

0,50 

-H 

-+ 

+++ 

+++ 

2 

0,30 



ff 

0,70 

4- 

+- 

+ 

_u 

((+» 

ä 

0,20 1 

1 _ 

i ff 

fl 

f» 

0,80 

4 

j {+) 

4 

0,10 

I 

II 

] 

if 

0,90 

+ 

1 — 

— 

5 

0,05 

l ~ ff 

ff 

ff 

0,95 

(4) 

— 

— 

6 

0,025 1 

; j» 

11 

ff 

0,975 

(4) 

i — 

— 

7 

0,01 

i 

” 

ff 

ff 

0,99 

(+) 

i i 

— 

8 

0,50 

0,10 — ; 0,50 

0,50 

0,50 

0,40 

++ 

' + 

4- 

y 

0,30 

o,io, - i „ 

ff 

ff 

0,60 

- 

- 

+ 


10 

0,20 

0,10' - ' „ 

ff 

ff 

0,70 

- 

- 

(-H 

— 

li 

0,10 

0,10! - . „ 

ff 

ff 

0,80 

(- 

h) 


— 

12 

0,05 

0,10 „ 

fi 

fl 

0,85 



— 

— 

13 

0,025 

0,10 - ; „ 

ff 

11 

0,875 

- 

- 

— 

; — 

14 

0,01 

0,10: - j „ 

ff 

ff 

0,89 

- 

- 

i 

1 

15 

— 

.. 

71 

11 

0,80 

(+) 

i 

I - 

16 

0,50 

1 - 0,10 0,50 

0,50 

7? 

0,50 

0,40 

+4- 

+ 

(4) 

17 

0,30 

i - ;o,io „ 

ff 

0.60 

+ 

; (+) 

18 

0,20 

0,10 

i - 0,10 „ 

fl 

71 

0,70 

(+) 

(+) 

— 

19 

I - 0,10 „ 

ff 

11 

0,80 

- 

- 


| — 

20 

0,05 

I - ,0,10' „ 

ff 

ff 

0,85 

- 

- 

i — 

— 

21 

0,025 

- lo.io „ 

ff 

ff 

0,875 

- 

- 

l 

| — 

22 

0,01 

- 0,10 „ 

1 „ 

! ,, 

0,89 

- 

- 

— 

i — 

23 

— 

- 0,20 „ 

i 

1 

0,80 

I + 

1 (+) 

— 

24 

— 

i — — 0,50 

1 0,50 

1 

i 0,50 

1,00 

1 ++ 

! (+) 

— 


Es ergibt sich demnach aus den mitgeteilten Ver¬ 
suchen, daß sich in den geprüften Seren I und II keine 
Antikörper gegen die von uns benutzten Peptone fin¬ 
den. Wohl erhält man bei der Anwendung größerer 
Mengen Peptons, als die unterbindende Dosis dar¬ 
stellt, eine Komplementablenkung. Doch ist diese 
nicht auf die Anwesenheit von Antikörpern in den 
betreffenden Seris zurückzuführen, sondern auf das 
Komplementbindungsvermögen des betreffenden Pep¬ 
tons. Dies zeigt mit voller Deutlichkeit der in den Tabellen 
zuerst angeführte Versuch, der ohne Serumzusatz angestellt ist. 
Hervorgehoben sei, daß auch der Versuch mit Seidenpepton negativ 
ausfiel, sobald wir die Hälfte der unterbindenden Dosis anwandten. 
Besonders auffallend ist wiederum der bei einem Teil der Ver¬ 
suche sich geltend machende, beschleunigende Einfluß des Peptons 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Über Peptone in ihrer Verwendung als Antigeu. 


133 


auf die Hämolyse. Besonders schön zeigt dies der Versuch mit 
dem Gehirnpepton (Tabelle 16). - 

Auch bei der Prüfung anderer menschlicher Seren 
ist es uns nicht gelungen, Antikörper gegen unsere 
Peptone mit Sicherheit festzustellen. Selbstverständlich 
verläuft nicht ein Versuch wie der andere. Bei dem einen ist der 
„aktivierende“ Einfluß des Peptons auf die Hämolyse deutlich, bei 
dem anderen nicht. Wir geben ein weiteres Versuchsprotokoll 
wieder, in dem die mit drei anderen Seren erhaltenen Resul¬ 
tate zusammengestellt sind, und welches das individuelle Verhalten 
der Seren demonstriert. Serum III stammt von einem Luetiker, 
Serum IV von einem Tuberkulösen, Serum V von einem gesunden 
Menschen (s. Tab. 22). 

Bei der Betrachtung dieser Tabelle fällt auf, daß der Versuch 
mit Serum III und Lungenpepton geringe Komplementablenkung 
zeigt. Der Ausschlag ist jedoch ein derartig geringer, daß wir 
nicht ohne weiteres wagen, aus diesem einzelnen Befunde bindende 
Schlüsse zu ziehen. Immerhin ist die Möglichkeit, daß in dem be¬ 
treffenden Serum Antikörper gegen das genannte Pepton vorhanden 
sind, nicht von der Hand zu weisen. Man wird daran um so eher 
denken, als das Serum von einem tuberkulösen Lungenkranken 
stammt. Dann hätte die Erkrankung der Lunge zu der Bildung 
der Antikörper gegen Lungenpepton geführt! Etwas unterstrichen 
wird dieser Gedanke dadurch, daß sich in demselben Serum gegen 
Placenta-, Thymus- und Gliadinpepton keine Antikörper nach- 
weisen ließen. Darauf kommt es uns jedoch hier weniger an. Die 
Tabelle soll vor allen Dingen das ganz individuelle Verhalten 
der ein zelnen Seren bestimmten Peptonen gegenüber 
demonstrieren. 

Neben diesen Versuchen mit menschlichen Seren haben wir 
auch den Einfluß von Kaninchenseren auf das Komplementbindungs¬ 
vermögen der Peptone geprüft. Wir haben keine wesent¬ 
lichen Unterschiede gegenüber den Menschenseren 
feststellen können. Von den zahlreich ausgeführten Unter¬ 
suchungen geben wir lediglich die bei drei Kaninchenseren erhobenen 
Befunde in nachstehender Tabelle wieder (s. Tab. 23). 
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Aus dieser Zusammenstellung ergibt sieb, daß Kaninchen¬ 
serum I keine Antikörper gegen die angewandten Peptone besitzt. 
Serum von Kaninchen II fixiert in den Versuchen mit Thymus- 
und Lungenpepton deutlich Komplement, während die Versuche 
mit den anderen Peptonen negativ ausfallen. Serum von Kanin¬ 
chen III zeigt in keinem Versuche Komplementablenkung. Die 
Komplementfixierung in den Versuchen mit Placenta-, Thymus-, 
Lungen- und Seidenpepton ist nur scheinbar, da, wie aus der 
Kontrolle hervorgeht, das Serum allein schon Komplement bindet, 
also eigenhemmend ist. 

Wie bei den menschlichen Seren ist auch bei der 
angeführten Versuchsreihe mit Kaninchenseren das 
individuelle Verhalten der Sera deutlich. Auch der 
die Hämolyse beschleunigende Einfluß der Peptone 
macht sich bei einigen Versuchen bemerkbar. Be¬ 
achtenswert ist die bei unserer Versuchsanordnung erkennbare Kom¬ 
plementbindung bei Serum II -{- Thymus- und Lungenpepton. Wir 
würden uns nicht für berechtigt halten, aus diesem Befunde auf 
Antikörper gegen die beiden genannten Peptone zu schließen, 
wenn wir nicht bei der Untersuchung von Kaninchenseren mit 
Peptonen des öfteren Komplementfixierung gesehen hätten, und 
zwar, nach der Häufigkeit geordnet, bei der Anwesenheit von 
Gliadin-, Thymus- und Lungenpepton. Doch haben wir den Ein¬ 
druck, daß es sich dabei um Ausnahmen handelt. Bei den 
meisten der von uns untersuchten Seren konnten wir 
keine Antikörper gegen irgendein Pepton f.eststellen. 
Bevor man bei derartigen Befunden von normalerweise im Serum 
vorkommenden Antikörpern spricht, wird man sich die Frage über¬ 
legen müssen, ob dieser Gehalt an Antikörpern nicht auf einen 
pathologischen Vorgang innerhalb des Organismus zurückzuführen 
ist. Man denkt dabei an den positiven Ausfall des vorher erwähnten 
Versuches mit Serum, das von einem lungenkranken Menschen 
stammte, und Lungenpepton. So könnte es sich bei diesen Tieren 
um krankhafte Veränderungen — z. B. die so häufige Coccydiose 
— an der Lunge oder am Thymus handeln. Die positive Reak¬ 
tion mit Gliadinpepton könnte auf einem „Nährschaden“, einer 
enteralen Sensibilisierung beruhen. Auf der anderen Seite könnte 
das individuelle Verhalten der einzelnen Seren bei diesen Ver¬ 
suchen in besonderem Maße zum Ausdruck kommen und es könnten 
in der Tat Normalantikörper vorliegen. Zusammenfassend 
möchten wir auf Grund dieser Überlegungen und der 
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sehr zahlreich aasgeffihrten Untersuchungen an¬ 
nehmen, daß wie die menschlichen Seren auch die 
Kaninchensera im allgemeinen keine Antikörper 
gegen die von uns angewandten Peptone enthalten, 
daß aber Ausnahmen Vorkommen. 

Ganz besonders sei noch darauf aufmerksam gemacht, daß wir 
im Gegensatz zu den Befunden von Wassermann und Citron 1 ) 
bei der Verwendung von Seidenpepton keine Komplementbin- 
dnng feststellen konnten. Wir haben allerdings mit geringeren 
Dosen als Wassermann und Citron gearbeitet Es mag sein, 
daß sich daraus die Differenzen erklären. Im übrigen ist darauf 
zurückzukommen, daß unser Seidenpepton nicht dem von Wasser¬ 
mann und Citron benutzten Präparate entspricht 

Wie wir des öfteren hervorgehoben haben, fiel uns bei den 
in diesem Abschnitt berichteten Untersuchungen auf, daß sich 
zuweilen ein die Hämolyse beschleunigender Einfluß der Peptone 
geltend machte. Dieses Phänomen läßt sich nicht ohne weiteres 
erklären. Man kann sowohl an eine Beeinflussung des Komple¬ 
mentes wie der hämolytischen Kraft des Serums denken. Von Inter¬ 
esse sind in dieser Hinsicht die Arbeiten von Sasaki 2 * ), Zuntz 
und Gyorgy 8 ), die den aktivierenden Einfluß von Aminosäuren, 
Polypeptiden auf die Hämolyse beschreiben. 

Unerklärt bleibt, warum dieser aktivierende Einfluß sich nicht 
in allen Versuchen bemerkbar macht. Ist er an die Anwesenheit 
bestimmter Aminosäuren in den Peptonen gebunden? Es kämen 
dabei vor allem quantitative Verhältnisse in Betracht. Man könnte 
ferner daran denken, daß die die Hämolyse beschleunigende Wir¬ 
kung der Peptone durch den Gehalt an Antikörpern gegen das 
betreffende Pepton gewissermaßen paralysiert wird. Beweisen läßt 
sich diese Annahme selbstverständlich nicht. Immerhin wird man 
von einer gewissen Möglichkeit sprechen können. Wenn man von 
dieser Überlegung ausgeht, muß man zu dem Schlüsse kommen, 
daß die mitgeteilten Untersuchungen über den Gehalt von Normal¬ 
antikörpern verschiedener Seren in ihren Ergebnissen nicht ein¬ 
deutig sind, daß die Möglichkeit des Fehlens von Normalantikörpern 
gegen die untersuchten Peptone besteht, daß aber auf der anderen 
Seite die oben erwähnte Kachierung der Antikörper durch die die 


1) 1. c. 

2) Sasaki, Biochem. Zeitschr. Bd. 16, 71, 1909. 

3j Zuntz et Gyorgy, Compt. rend. Soc. biol. T. 77, 1914, Nr. 25. 
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Hämolyse beschleunigende Eigenschaft der Peptone eine Eolle 
spielen kann. Wir müssen deshalb zusammenfassend unseren Stand¬ 
punkt dahin präzisieren, daß es uns bei der von uns ge¬ 
wählten V ersuchsan Ordnung nicht gelang, mit Sicher¬ 
heit komplementbindende Antikörper gegen die von 
uns angewandten Peptone in normalen Menschen¬ 
seren nachzuweisen. InSeren von Kranken bestimm¬ 
ter Art scheinen Antikörper vorzukommen. Auch in 
Kaninchenseren lassen sich bei der angewandten 
Methodik im allgemeinen keine komplementbindende 
Antikörper feststellen, doch kommen hi er Ausnahmen 
sicher vor. — 

Immunisierungsversuche mit Peptonen. 

Nachdem wir uns davon überzeugt hatten, daß sich im allge¬ 
meinen normalerweise keine Antikörper gegen die von uns be¬ 
nutzten Peptone in Menschen- und Kaninchenseris finden, haben 
wir versucht, durch parenterale Zufuhr dieser Stoffe Antikörper 
gegen sie zu erzeugen. Als Versuchstiere dienten Kaninchen. 
Die Immunisierung erfolgte durch einmalige oder mehrmalige sub¬ 
kutane, intraperitoneale oder intravenöse Einspritzung einer Pepton- 
lösnng. Bevor mit den Injektionen begonnen wurde, wurde selbst¬ 
verständlich das Serum der Tiere auf seinen eventuellen Gehalt 
an Antikörpern gegen das einzuspritzende Pepton untersucht. 
Nach den Peptoninjektionen wurde in bestimmten Intervallen auf 
Antikörper im Serum gefahndet. Alles Nähere ergibt sich aus den 
weiter unten ausführlich mitgeteilten Versuchsprotokollen. 

Die Immunisierungsversuche mit Peptonen stießen auf ziem¬ 
liche Schwierigkeiten. Denn die Kaninchen vertragen diese Substan¬ 
zen offenbar sehr schlecht Unsere sämtlichen Tiere zeigten bereits 
nach der ersten Einspritzung verminderte Freßlust und deutliche 
Gewichtsabnahme. Nach mehreren Injektionen wurden diese Er¬ 
scheinungen deutlicher, Haarausfall kam hinzu. Man kann direkt 
von einer Peptonkachexie sprechen, die bei vielen Tieren früher 
oder später zum Tode führt. Auf diese Weise verloren wir eine 
beträchtliche Anzahl von Versuchstieren. Es mag sein, daß man 
durch Injektionen kleinerer Peptonmengen, als wir sie anwandten, 
diese Kachexieerscheinungen herabmindern kann. Doch gelingt es 
auf diese Weise kaum, deutliche Antikörperbildung zu erzielen. 
Will man Erfolg haben, so muß man mit relativ großen Mengen 
arbeiten. Der Grund hierfür liegt vielleicht darin, daß die Körper- 
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zellen über große Mengen an Peptasen verfügen, so daß das ein¬ 
geführte Pepton sehr rasch in niedere Eiweißabbauprodukte zer¬ 
schlagen und so in kurzer Zeit für die Zellen nutzbar gemacht 
wird. Es müssen deshalb relativ beträchtliche Peptonmengen ein¬ 
geführt werden, um als Beiz zu wirken und die Zellen zur Anti¬ 
körperbildung anzuregen. Gewöhnlich kommt man mit einer ein¬ 
zigen Injektion nicht aus, da die Peptone in großer Menge auf ein¬ 
mal gegeben toxisch wirken, und die für den Versuch erforder¬ 
liche Peptonmenge die dosis toxica eventuell überschreitet. Man 
ist deshalb gezwungen, mehrere, in Intervallen von einigen Tagen 
vorgenommene Einspritzungen zu machen. 

Im folgenden geben wir unsere Versuche protokollarisch wieder. 
Über die Methode des Antikörpernachweises braucht nichts weiteres 
hinzugefügt zu werden. Sie entspricht durchaus dem vorher mit¬ 
geteilten. Es sei lediglich erwähnt, daß das Komplement und 
das Pepton vor jedem Versuche genau austitriert wurden. Die 
Komplementbindungsreaktion wurde stets mit der Hälfte der unter¬ 
bindenden Peptondosis ausgeführt. Unsere Versuche erstrecken 
sich auf Augenlinsen-, Gehirn-, Lungen-, Schilddrüsen-, Placenta-, 
Seiden- und Gliadinpepton. 


Versuchsprotokolle. 

A. Versuche mit Augenlinsenpeptou. 

Kaninchen Nr. 53. Gewicht: 4150 g. 

19. Juli 1915: Blutentnahme. Prüfung des 8erums. Es enthält 
keine Antikörper gegen Augenlinsenpepton. — Intraperitoneale Einspritzung 
von 5 ccm einer 2°/ 0 igen Augenlinsenpeptonlösung. 

23. Juli 1915: Intravenöse Injektion von 1 ccm einer 2°/ 0 igen 
Augenlinsenpeptonlösung. 

25. Juli 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums. Das Resultat 
ist folgendes: 

Tabelle 24. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

! 

1 Augenlinsen- 
1 pepton- 
! lösung 

i ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 53 

j 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:4000 

ccm 

ö°/o ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mnng 
ccm 

8,5 °/oo >ge 
physiol. 
Kochsalz- 

{ lösung 

1 

ccm 

Resul¬ 

tate 

i 

0,01 

! 

0,1 

0.5 

0,5 

i 

0,6 

0,89 

+ 

2 

1 0.02 


0,5 

0,5 

o!ö 

098 


3 

1 _ 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

— 

4 

_ 


0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

— 


i I 

26. Juli 1915: Exitus des Tieres. 
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Kaninchen Nr. 55. Gewicht: 2950 g. 

19. Juli 1915: Blutentnahme. Das Serum enthält keine Antikörper 
gegen Augenlinsenpepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 3 ccm 
einer 2 °/ 0 igen Augenlinsenpeptonlösung, 

23. Juli 1915: Intraperitoneale Injektion von 2,5 ccm einer 2°/ 0 igen 
Augenlinsenpeptonlösung. 

26. Juli 1915: Intravenöse Injektion von 0,5 ccm einer 2 °/oigen 
Augenlinsenpeptonlösung. 

30. Juli 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serums auf Anti* 
körper gegen Augenlinsenpepton. Resultat: 

Tabelle 25. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

1 

I ßinder- 
1 angenlinsen- 
pepton- 
| lösnng 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 65 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:4000 

ccm 

5°/o ige 
Rote Blnt- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 °/ 0 o ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,01 

0,1 

0,6 

0,5 

0,5 

0,89 

• + 4- 

2 

1 0,02 


0,5 

0,5 

0,5 

0,98 


3 


0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

— 

4 

( - 


0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

— 


6 Wochen später an einer Stallinfektion gestorben. 


Kaninchen Nr. 57. Gewicht: 1400 g. 

19. Juli 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Angenlinsenpepton. — Intraperitoneale Injektion von 2,5 ccm einer 2 °/ 0 igen 
Augenlinsenpeptonlösung. 

23. Juli 1915: Intraperitoneale Einspritzung von 2 ccm einer 
2 °/ 0 igen Augenlinsenpeptonlösung. 

25. Juli 1915: Intravenöse Injektion von 3 ccm einer 2°/ 0 igen 
Augenlinsenpeptonlösung. 

29. Juli 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Augenlinsenpepton. Resultat: 


Tabelle 26. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Angenlinsen¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 67 

Komple- 
! ment 
1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:4000 

ccm 

5% ige 
Rote Blut¬ 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5%, ige 
physiol. 
Kochsalz* 
ltfsung 

ccm 

Resul- 

säte 

1 

0,01 

0, 1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,89 

+ + + 

2 

0,02 

— 

0,5 

0,5 

0,6 

0,98 


3 

— 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

— 

4 

1 

1 


0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

— 


Nach 2 Monaten ist das Tier noch munter. 

Deutsche* Archiv fdr klin. Medizin. 119. Bd. 10 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 








146 


Abso Lamfä u. Lavhoa Lamp t 


Digitized by 


Kaninchen Xr. 58. Gewicht: 1500 g. 

19. Juli 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Aiigenlinsenpepton. 

Intraperitoneale Injektion von 1 ccm einer 2 ° 0 igen Augenlinsen* 
peptonlösung. 

22. Juli 1915: Intraperitoneale Einspritzung von 3 ccm einer 2 °/' 0 igen 
Augenlinsenpeptonlösung. 

25. Juli 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serum* auf Anti¬ 
körper gegen Augenlinsenpepton. Resultat: 


Tabelle 27. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Augenlinsen¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 58 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:4000 

ccm 

ö°/ 0 ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8 y 5°/ooige 

physiol. 

Kochsalz¬ 

lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

i 

0,01 

1 0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,89 

+ + 

2 * 

0,02 

; — 

0,5 

0,5 

0,5 

0,98 

— 

3 

— 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

( + ) 

4 

i 

I : 


0,5 

0,5 

0,5 

1,00 



3 Wochen später einer Infektion erlegen. 


B. Versuche mit Gehirnpepton. 

Kaninchen Nr. 35. Gewicht: 1500 g. 

4. Juli 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Gehirnpepton. — Subkutane Injektion von 0,5 ccm einer 5 °/ 0 igen Gehirn* 
peptonlösung. 

5. Juli 1915: Subkutane Einspritzung von 1,0 ccm einer 5°/ 0 igen 
Gehirnpeptonlösung. 

12. Juli 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Gehirnpepton. Resultat: 

Tabelle 28. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Gehirn¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

Serum 
Kanin- 
1 chen 

Nr. 35 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5 0 /0 ige 
Rote Blut- j 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 %<, ige 
physioL 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

I Resul¬ 
tate 

1 

0,1 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,70 

(+) 

2 

0,2 


0,5 

0.5 

0,5 

0,80 


3 


0,4 ; 

0,5 ! 

0.5 

. 0.5 

0,60 

— 

4 

1 


~ 1 

0,5 

1 

0,5 

0,5 

1,00 

! 

1 


14. Juli 1915: Exitus. 
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Kaninchen Nr. 36. Qewicht: 1600 g. 

4. Juli 1915: Blutentnahme. Serum enthält keine Antikörper gegen 
Gehirnpepton. — Subkutane Injektion von 0,5 ccm einer 5 °/ 0 igen 
Gehirnpeptonlösung. 

12. Juli 1015: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper nach¬ 
weisbar. 

14. Juli 1915: Intraperitoneale Injektion von 1,0 ccm einer 5°/ 0 igen 
Gehirnpeptonlösung. 

26. Juli 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Gehirnpepton. Resultat: 


Tabelle 29. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Gehirn¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 36 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

ö°/ 0 ige 
Rote Blat- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5°/o,ige 

physiol. 

Kochsalz¬ 

lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

i 

0,1 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,70 


2 

0,2 

1 1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

— 

3 


0,4 

0,5 

0,5 

0,5 

0,60 

— 

4 

— 


0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

— 


Auch nach weiteren Injektionen verhielt sich das Tier refraktär. 


Kaninchen Nr. 37. Gewicht: 1500 g. 

4. Juli 1915: Blutentnahme. Das Serum enthält keine Antikörper 
gegen Gehirnpepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 0,5 ccm einer 
5 °/ 0 igen Gehirnpeptonlösung. 

12. Juli 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Gehirnpepton. Resultat: 


Tabelle 30. 


| 1 15 

Gehirn¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

Serum 
Kanin¬ 
chen 
Nr. 37 

Komple¬ 

ment 

1: 10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

| 5 % 

Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 c /oo ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,1 

0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

+ 

2 

0,2 


0,5 

0,5 

0,5 

| 0.80 


3 


0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 i 

— 

4 

— 1 


0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

— 


4 Wochen später an zunehmender Kachexie gestorben. 


Kaninchen Nr. 77. Gewicht: 3000 g. 

14. Augnst 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper 
gegen Gehirnpepton. — Intraperitoneale Injektion von 2 ccm einer 
5 °/ 0 igen Gehirnpeptonlösung. 
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16. August 1915: subkutane Einspritzung von 2 ccm einer 5°/ 0 igen 
Gehirnpeptonlösung. 

18. August 1915: subkutane Injektion von 6 ccm einer 5°/ 0 igen 
Gehirnpeptonlösung. 

28. August 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serums auf 
Antikörper gegen Gehirnpepton. Resultat: 


Tabelle 31. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Gehirn¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

Serum 
Kanin¬ 
chen 
Nr. 77 

Komple¬ 

ment 

0,8:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5 */« ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 %„ ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,05 

0,1 

0,5 

0,5 

0,6 

0,85 

(+) 

2 

0,05 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,76 

+ + 

3 

0,10 


0,5 

0,5 

0,5 

0,90 


4 

— 

0,4 

; 0,5 

0,5 

0,5 

0,60 

— 

5 

" 


0,5 

0,5 

0,5 

1,00 



Nach 2 Monaten noch munter. 


C. Versuche mit Lungenpepton. 

Kaninchen Nr. 46. Gewicht: 1700 g. 

5. Juli 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Lungenpepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 0,5 ccm einer 5 °/ 0 igen 
Lungenpeptonlösung. 

12. Juli 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Lungenpepton. Resultate: 


Tabelle 32. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Tuberkel¬ 

lungenpep¬ 

tonlösung 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 46 

Komple¬ 
ment 
1:10 ; 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5 °/o ige 
Rote Blut- 1 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 °/oo ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,1 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,70 


2 

0,2 


0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

— 

3 


0,4 

0,5 

0,5 

0,5 

0,60 

— 

4 

— 


0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

— 


Intraperitoneale Injektion von 2 ccm einer 5 °/ 0 igen Lungenpepton¬ 
lösung. 

16. Juli 1915 : Exitus des Tieres. 
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Kaninchen Nr. 47. Gewicht: 1200 g. 

5. Juli 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Longenpepton. — Intraperitoneale Injektion von 0,5 ccm einer 5 °/ 0 igen 

LnngeDpeptonlösung. 

10. Jnli 1915: Intraperitoneale Einspritzung von 1 ccm einer 5 °/ 0 igen 
Lungenpeptonlösung. 

14. Juli 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Lungenpepton. Resultat: 


Tabelle 33. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Tube.rkel- 

lnngenpep- 

tonlösnng 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 47 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

ö % ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,o %, ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

i 

1 

0,1 

0,1 

0,5 

0,5 

0,6 

! 

0,80 

+ 

2 

0,2 


0,5 

0,5 

0,5 

0,80 


3 


Ö>2 

0,5 

0,5 

0.5 

0,80 

: (+) 

4 

— 

_ 

0,5 

i 0,5 

o;5 

1,00 



18. Juli 1915: Tier gestorben. 


Kaninchen Nr. 48. Gewicht: 2550 g. 

5. Juli 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Lungenpepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 1,5 ccm einer 5 °/ 0 igen 
Lungenpeptonlösung. 

14. Juli 1915: Intraperitoneale Einspritzung von 1,0 ccm einer 
5 °/ 0 igen Lungenpeptonlösung. 

20. Juli 1915: Intraperitoneale Einspritzung von 1,5 ccm einer 
5 °/ 0 igen Lungenpeptonlösung. 

26. Juli 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Antikörper 
gegen Lungenpepton. Resultat: 


Tabelle 34. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Tuberkel¬ 

lungenpep- 

tonlösnng 

ccm 

Sernm 
Kanin¬ 
chen 
Nr. 48 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5 % ifire 
Rote Blut- 
körperchen- 
anfschwem- 
mung 
ccm 

8,5 °/oo ige 
physiol. Resul- 
Kochsalz- 
lößung tote 

ccm 

1 

0,1 ; 

0,1 

0,5 | 

0,5 

0,5 

0,80 + + 

2 

0,2 ; 

— 

0,5 

0,5 

1 0,5 | 

0,80 | — 

3 


0,2 

0,5 

0,5 

! 0,5 

0.80 — 

4 

i 

i 


0.5 1 

0.5 

0,5 

1,00 — 

i 


7 Wochen später gestorben. 
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D. Versuche mit Schilddrüsenpepton. 

Kaninchen Nr. 43. Qewicht: 2500 g. 

5. Juli 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Schilddrüsenpepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 0,4 ccm einer 
5 °/ 0 igen Schilddrüsenpeptonlösung. 

14. Juli 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Antikörper 
gegen Schilddrüsenpepton. Resultat :• 


Tabelle 35. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Schilddrüsen¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

Serum 
Kanin¬ 
chen 
Nr. 43 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5 % ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mnng 
ccm 

8,5 %o ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

i 

1 

i 

0,05 

0,1 

0,5 

0,5 

0,6 

0,85 

((+)) 

2 

01 

1 — 

0,5 

0,5 

0,5 

0,90 


3 


0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

1 ((+)) 

4 

1 

1 

1 

i 

0,5 j 

0,5 

0,5 

1,00 



Intraperitoneale Einspritzung von 2,5 ccm einer 5 °/ 0 igen Schild¬ 
drüsenpeptonlösung. 12 Stunden später exitus letalis. 


Kaninchen Nr. 45. Gewicht 1200 g. 

5. Juli 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
SchilddrÜBenpepton. Intraperitoneale Einspritzung von 0,4 ccm einer 
5 °/ 0 igen Schilddrüsenpeptonlösung. 

10. Juli 1915: Intraperitoneale Einspritzung von 1 ccm einer 5 °/ 0 igen 
Schilddrüsenpeptonlösung. 

14. Juli 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Schilddrüsenpepton. Resultat: 

Tabelle 36. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Schilddrüsen¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

i Serum 
Kanin¬ 
chen 

Nr. 45 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo- 
! lysin 
1:2000 

ccm 

5°/ 0 ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
anfschwem- 
mung 
ccm 

8,5 o/o, ige 
physioL 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,05 

o,i ! 

0,5 

0,5 

0,5 

0,85 

(+) 

2 

0,1 

i — i 

0.5 

0,5 

0,5 

0,90 


3 


0,2 

0,5 

. 0,5 

0,5 

0,80 

— 

4 

— 

- ! 

0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

— 


Lebt noch nach 3 Monaten. 
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E. Versuche mit Placentapepton. 

Kaninchen Nr. 41. Gewicht 2000 g. 

9. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Placentapepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 2,5 ccm einer 5 °/ 0 igen 
Placentapeptonlösnng. 

14. August 1915: Intravenöse Injektion von 2 ccm einer 5°/ 0 igen 
Placentapeptonlösnng. 

16. August 1915: Intraperitoneale Injektion von 2,5 ccm einer 
5 °/ 0 igen Placentapeptonlösnng. 

18. August 1915: Intraperitoneale Einspritzung von 5,0 ccm einer 
5 °/ # igen Placentapeptonlösnng. 

20. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Placentapepton nachweisbar. 

23. August 1915: Intraperitoneale Einspritzung von 2 ccm einer 
5 °/ 0 igen Placentapeptonlösnng. 

28. August 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serums auf 
Antikörper gegen Placentapepton. Resultat: 


Tabelle 37. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Placenta- 

pepton- 

lösung 

ccm 

Serum 
Kanin¬ 
chen 
Nr. 41 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5% ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5°/ooige 

physiol. 

Kochsalz¬ 

lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,025 

0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,875 

+ 

2 

0,026 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,775 

+ + 

3 

0,05 


0,5 

0,5 

0,5 

0,95 

— 

4 

_ 

0,4 

0,5 

0.5 

0,5 

0,60 

— 

ö 

i 

1 


0,5 : 

0,5 

0,5 

1,00 



Lebt noch nach 2 Monaten. 


Kaninchen Nr. 61. Gewicht: 1600 g. 

9. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Placentapepton. Intraperitoneale Einspritzung von 3,0 ccm einer 5 °/ 0 igen 
Placentapeptonlösnng. 

14. August 1915: Intraperitoneale Einspritzung von 2,0 ccm einer 
5 °/ 0 igen Placentapeptonlösnng. 

16. August 1915: Subkutane Injektion von 2,5 ccm einer 5 °/ 0 igen 
Placentapeptonlösnng. 

18. August 1915: Subkutane Injektion von 1 ccm einer 5 °/ 0 igen 
Placentapeptonlösnng. 

20. August 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serums auf 
Antikörper gegen Placentapepton. Resultat: 
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Tabelle 38. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Placenta- 

pepton- 

lüsung 

ccm 

Serum 

Kauin- 

chen 

Nr. 61 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5 °/ 0 ige 
Rote Blut¬ 
körperchen 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 °/oo ige 
physiol. Resul- 
Kochsalz¬ 
lösung t a * e 

ccm 

1 

0,025 

0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,875 (+) 

2 

0,025 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,775 

3 

0,05 


0,5 

0.5 

0,5 

0,95 

4 


0,4 

0,5 

0,5 

0,5 

0,60 (+) 

5 



0,5 

0,5 ' 

0,5 

1,00 


23. August 1915: Intraperitoneale Injektion von 2,0 ccm einer 
5 °/ 0 igen Placentapeptonlösung. 

28. August 1915: Blutentnahme. Prüfung deß Serumß. Daß Re- 
ßultat deckt sich vollkommen mit dem am 20. Augußt erhobenen. Tier 
lebt weiter. 


F. Verfluche mit Seidenpepton. 

Kaninchen Nr. 80. Gewicht: 2650 g. 

14. Augußt 1915: Blutentnahme. Keine Antikörper gegen Seiden¬ 
pepton im Serum. — Intraperitoneale Einspritzung von 2,5 ccm einer 
5 0 / O igen Seidenpeptonlösung. 

16. August 1915: Intraperitoneale Einspritzung von 5 ccm einer 
10°/ 0 igen Seidenpeptonlösung. 

18. August 1915: Intravenöse Injektion von 2,5 ccm einor 5 °/ 0 igen 
Seidenpeptonlösung. 

20. August 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serums auf 
Antikörper gegen Seidenpepton. Resultat: 


Tabelle 39. 


Rühr- Seiden- 

cheu l ,e l ,tou - 

lösung 

Nr. 

ccm 

Serum- 

Kanin¬ 

chen 

1 Nr. 80 

Komple¬ 
ment 
0,8:10 

ccm 

Hämo- 

lysin 

1 -.2000 

ccm 

5°/ 0 ige 
Rote Blut- 
kürperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 %o ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 0,20 - 

0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,70 

(+) 

2 0,20 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,60 

+ 

3 0,40 


0,5 

0,5 

0.5 

0,60 

— 

4 — 

o7 

0,5 

0,5 

0,5 

0,60 

— 

5 


0,5 

0,5 

0,5 

1.00 

" 


22. August 1915: Subkutane Injektion von 10 ccm einer 10 °/ 0 igen 
Seidenpeptonlösung. 

23. August 1915: Exitus letalis. 
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Kaninchen 81: Gewicht: 1500 g. 

14. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper 
gegen Seidenpepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 5 ccm einer 
5 °/ 0 igen Seidenpeptonlösung. 

16. August 1915: Intraperitoneale Einspritzung von 5 ccm einer 
5 °/ 0 igen Seidenpeptonlösung. 

18. August 1915: Intravenöse Injektion von 2,5 ccm einer 5°/ 0 igen 
Seidenpeptonlösung. 

22. August 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serums auf 
Antikörper gegen Seidenpepton. Resultate: 

Tabelle 40. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Seiden- 

pepton- 

lösnng 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 81 

Komple¬ 
ment 
0,8:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

ö°/o ige 

Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 °/oo ige 
phy9iol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,20 

0,1 

0,5 

0,5 

0,5 | 

0,70 

1 ( + ) 

2 

0,20 

0,2 

0,5 

0,5 

' 0,5 | 

0,60 

i + 

3 

0,40 


0,5 

0,5 

0,5 

0,60 

— 

4 

— 

0,4 

0,5 

0,5 

0,5 

0.60 

— 

5 

— 


0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

— 


Tier lebt noch nach 2 Monaten. 


G. Versuche mit Gliadinpepton. 

Kaninchen Nr. 78. Gewicht: 3500 g. 

14. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Gliadinpepton.— Subkutane Injektion von 2 ccm einer 10°/ 0 igen Gliadin* 
peptonlösung. 

16. August 1915: Intravenöse Einspritzung von 2 ccm einer 
10 °/ 0 igen Gliadinpeptonlösung. 

18. August 1915: Intraperitoneale Einspritzung von 2,5 ccm einer 
10 °/ 0 igen Gliadinpeptonlösung. 

20. August 1915: Untersuchung des Serums auf Antikörper gegen 
Gliadinpeptonlösung. Resultat: 

Tabelle 41. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Gliadin¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

Sernm 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 78 

Komple-1 
ment 

0,8:10 

ccm | 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5% ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 % ? ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,05 

0,1 

0.5 

0,5 

0,5 

1 0,85 

! i+) 

2 

0.05 

0,2 

o;s 1 

0,5 

0,5 

0,75 

: + 

3 

0,10 


o;ö j 

0,5 

0.5 

0,90 

— 

4 


0,4 

0,5 

0,5 

0,5 

0,60 

((”M) 

5 

— 


0,5 ' 

1 

0,5 

0,5 

1,00 



Subkutane Injektion von 5 ccm einer 10°/ 0 igen Gliadinpeptonlösung. 
23. August 1915. Exitus letalis. 
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Kaninchen Nr. 79. Gewicht: 3000 g. 

14. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper 
gegen Gliadinpepton. Intraperitoneale Injektion von 2 ccm einer 10°/ 0 igen 
Gliadinpeptonlösung. 

16. August 1915: Intravenöse Injektion von 2 ccm einer 10°/ 0 igen 
Gliadinpeptonlösung. 

20. August 1915: Blutentnahme. Untersuchung des Serums auf 
Antikörper gegen Gliadinpepton. Resultat: 


Tabelle 42. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Gliadin- 

pepton- 

lösung 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 79 

1 

Komple¬ 
ment 
0,8:10 

i 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

| ccm 

5 °/o >ge 

Rote Blut- 
körperchen- 
aufscliwem- 
mnng 
ccm 

8,5 °/oo ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

! 

[ Resul¬ 
tate 

1 

0,05 

o,i 

j 0,5 

0,5 

0,5 

0,85 


2 

0,05 

0,2 

! 0,5 

0,5 

0,5 

0,75 

_ 

3 

0,10 


0,5 

0,5 

0,5 

0,90 

— 

4 

— 

0,4 

0,5 

0,5 

0,5 1 

0,60 

— 

5 



0,5 j 

i 

0,5 

0,5 j 

1,00 

" 


21. August 1915: Tier gestorben. 


Aus den mitgeteilten Versuchen ergibt sich ein¬ 
deutig, daß es gelingt, Kaninchen mit Peptonen zu 
immunisieren, d. h. durch parenterale Zufuhr von Pep¬ 
tonen verschiedener Art Antikörper gegen diese Stoffe 
zu erzeugen. Der Grad der Antikörperbildung ist 
ganz verschieden und von mehreren Faktoren ab¬ 
hängig. Eine Hauptrolle spielt zunächst die Individualität 
des Tieres. Während den einen Kaninchen die Fähigkeit Anti¬ 
körper zu bilden in hohem Maße zukommt, scheint diese anderen 
Tieren vollkommen zu fehlen. So gelang es z. B. bei Kaninchen 
Nr. 36 nicht, Antikörper gegen Gehirnpepton zu erzeugen, obwohl 
dem Tiere viel größere Mengen Gehirnpepton eingespritzt wurden 
als denjenigen, bei denen sich die Erzeugung von Antikörpern 
gegen Gehirnpepton ermöglichen ließ. Auch bei Kaninchen Nr. 61 
waren selbst nach fünf Injektionen von Placentapepton Anti¬ 
körper gegen diese Substanz kaum nachzuweisen, da wir diesen 
Versuch bei dem äußerst geringen Ausschlag eher als negativ denn 
als positiv ansehen möchten. Das mit Gliadin vorbehandelte Kanin¬ 
chen Nr. 79 verhielt sich ebenfalls refraktär. Negativ verliefen 
ferner die Versuche bei Kaninchen Nr. 46 mit Lungenpepton und 
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bei Kaninchen Nr. 43 mit Schilddrüsenpepton. Fraglich, wenn 
nicht negativ, ist schließlich der Versuch bei Kaninchen Nr. 47 
mit Lnngenpepton. Bei den zuletzt genannten vier Versuchen mag 
jedoch die Art der Immunisierung für den negativen Ausfall 
verantwortlich sein. Damit kommen wir zu dem zweiten Punkt, 
der für die Antikörpererzeugung von Bedeutung ist. 

Aus unseren Versuchen geht hervor, daß man mit mehreren 
Injektionen eher ein positives Ergebnis erhält als mit einer ein¬ 
maligen. Des weiteren scheint die intraperitoneale Sensibilisierung 
vorteilhafter zu sein als die subkutane. Die Immunisierung auf 
intravenösem Wege ist insofern wenig günstig, als dabei die Toxi¬ 
zität der Peptone zu sehr zum Ausdruck kommt, und man deshalb 
gezwungen ist, mit ziemlich kleinen Dosen zu arbeiten. 

Schließlich scheint es uns nach unseren Versuchen nicht 
zweifelhaft zu sein, daß sich die einzelnen Peptone hin¬ 
sichtlich ihrer Fähigkeit, Antikörper zu erzeugen, 
verschieden verhalten. So haben wir den Eindruck, daß 
Augenlinsenpepton sich am meisten zur Antikörpererzeugung eignet, 
und daß relativ schwer die Immunisierung mit Placenta-, Seiden- 
und Gliadinpepton gelingt. Es sei jedoch ausdrücklich betont, 
daß auch hier die Individualität des Tieres und nicht die Art des 
Peptons maßgebend sein kann und sich die Verhältnisse bei einer 
anderen entsprechenden Versuchsreihe ganz anders gestalten können. 

Die Frage nach dem Zeitpunkt, an dem sich frühestens Anti¬ 
körper nachweisen lassen oder an dem die Gegenwart von Anti¬ 
körpern am deutlichsten ist, läßt sich auf Grund unserer Ver¬ 
suche nicht beantworten. Wir können nur sagen, daß manche 
Tiere bereits am siebenten Tage nach der ersten Einspritzung 
Antikörper gebildet haben. Andere wieder weisen selbst 23 Tage 
nach der ersten Injektion (vgl. Kaninchen Nr. 36) noch keine Anti¬ 
körper im Serum auf. Es steht also auch hier die Tierindividualität 
im Vordergrund. 

Die Untersuchungen, welche die Feststellung des ersten Auf¬ 
tretens von Antikörpern im Serum nach parenteraler Zufuhr von 
Peptonen bezwecken, sind besonders schwierig, weil man genötigt 
ist, dem Versuchstiere sehr häufig, event. täglich, Blut zu entziehen. 
Dabei bleiben die natürlichen Versuchsbedingungen nicht gewahrt. 
Denn es ist sicher, daß der reichliche Blutverlust einen Einfluß 
auf die Antikörperbildung resp. auf den Gehalt des Serums an 
Antikörpern hat. Dadurch kann man unter Umständen zu falschen 
Resultaten kommen. Hat man bereits Antikörper im Serum nach- 
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gewiesen und will man gewissermaßen kurvenmäßig den Anti¬ 
körpergehalt in bestimmten Intervallen verfolgen, so können auch 
hier zu häufige Blutentziehungen die Resultate beeinflussen. In 
Übereinstimmung mit Wassermann und Citron machten wir 
bei diesbezüglichen Untersuchungen die Beobachtung, daß bei 
manchen Seren mit jeder Blutentnahme der Antikörpergehalt des 
Serums abnahm. Es ist möglich, daß die fortgesetzten Blutent¬ 
ziehungen an dieser Verarmung Schuld tragen. 

Überblicken wir die vorliegenden Immunisierungsversuche in 
ihrer Gesamtheit, so ergibt sich, daß unter 19 Kaninchen 10 Tiere 
sichere Antikörperbildung gegen das eingespritzte Pepton zeigten. 
Bei 4 war das Resultat zweifelhaft, bei 5 negativ. Es wäre falsch, 
die Ergebnisse prozentualiter zu fassen, denn ein großer Teil 
unserer Versuchstiere ging zugrunde, ehe es möglich war, Anti¬ 
körper nachzuweisen. Bei anderen Tieren konnten wir die Ver¬ 
suche aus Mangel an dem sehr kostbaren Materiale nicht genügend 
lange Zeit fortsetzen. Doch tritt das Zahlenmäßige bei unseren 
Versuchen zurück gegenüber dem entscheidenden Ergebnis, 
daß es gelingt, durch parenterale Zufuhr von Pep¬ 
tonen verschiedener Art komplementbindende Anti¬ 
körper nachzuweisen, die sich in vitro mit dem ent¬ 
sprechenden Pepton als Antigen feststellen lassen. 

Schließlich sei noch die Frage berührt, ob nicht die Toxizität 
der Peptone und die sich daraus ergebenden Folgen für den Orga¬ 
nismus die Antikörperbildung beeinflussen. Dies ist wohl sicher¬ 
lich der Fall. Ist es doch in der Immunitätslehre bekannt, daß ein 
geschädigter Organismus nicht mehr imstande ist — ganz allge¬ 
mein gesprochen — Antistoffe zu erzeugen. Diese Tatsache kommt 
auch bei unserem Versuchsmateriale zum Ausdruck. Denn die 
Tiere, die kurz nach der letzten Blutentnahme zugrunde gingen, 
zeigten durchweg sehr schwache Antikörperbildung, ja vier dieser 
Tiere (Kaninchen 46, 47, 48 und 79) ließen gar keine erkennen. 
Und es ist kein Zufall, daß die kräftigen Tiere, die noch Wochen 
und Monate die Peptonbehandlung überlebten, die deutlichste 
und, wie wir noch sehen werden, spezifische Antikörperbildung 
zeigten, abgesehen natürlich von den Tieren, die sich als völlig 
refraktär erwiesen. Unter diesem Gesichtspunkte betrachtet, stellt 
sich das Ergebnis unserer Versuche noch günstiger dar, als es bei 
der zahlenmäßigen Zusammenstellung den Anschein hat. 
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Sind die durch parenterale Zufuhr von Peptonen entstehenden 

Antikörper spezifisch? 

Den mitgeteilten Feststellungen mußten logischer Weise Unter¬ 
suchungen über die Spezifität der komplementbindenden Antikörper 
folgen, die nach der Behandlung mit Peptonen im Serum von Tieren 
entstehen. Zu diesem Zwecke wurden Kaninchen, deren Serum 
vorher auf Antikörper gegen verschiedene Peptone geprüft war, 
gegen ein bestimmtes Pepton immunisiert. Bei der Prüfung auf 
Antikörper wurde das Antipeptonserum auf seine Reaktionsfähigkeit 
mit verschiedenen Peptonen untersucht. In nachstehenden Tabellen 
sind die Ergebnisse dieser Versuchsreihe zusammengestellt Ta¬ 
belle 43 A zeigt den Ausfall der Komplementbindungsreaktion mit 
verschiedenen Peptonen vor der Behandlung der Tiere mit Pepton, 
Tabelle 43B nach der Behandlung. 


Tabelle 43A. 


Kaninchen 
Nr. j 

1 ® ? 

1 ~ fco 

fl § s 

% 18 

8d! s 

hgenlinsen- 

pepton 

Gehirn¬ 

pepton 

fl 

i O 

'S Q- 
M © 

£ fl 

r* fl 

fl fl 
2 « o 

»A Q< 

Ü © 

QO'Ö P« 

Placenta- 

pepton 

Thymus- 

pepton 

Seiden¬ 

pepton 

Gliadin¬ 

pepton 

erum allein 
doppelter 
Menge 

r •< OO 

< ' 




1 

1 

1 1 

1 


53 

' «M 

_ 

1 

\ 

! 


(+i 

1 


(+) 

OD 

0,1 

— 


— 

— 



— 



57 

0,1 

— 


— 

, — 


— 

, - 


| _ 

58 

! 0,1 

— 


' 

1 



I _ 

j 

1 

35 

0,2 1 
0,2 

! 

— , 

((+)) 

— 




' 

((+)) 

37 

0,2 

_ I 

_ 1 

1 

(+) 

! 

— 






ii 

0,2 

! 

— 

1 

— 


— 


— 

46 

1 0,1 



_ 

; _ ’ 



' 



47 

: 0,1 

— 


— 

— 


— 



— 

48 


— 


— 

i 


— 



— 

43 

! 0,1 

1 _ 




| 

I 




45 

! °,i 

— 


— 

— 

| 




1 — 

41 

0,2 



_ 

_ 


(+) 

1 


— 

61 

0,2 



1 


1 



1 

80 

i 0,2 



1 


1 

, 1 


1 

1 (+) 

_ 

81 

0,2 



1 

! 

1 


i 

(+) 

— 

78 

0,2 







_ 

_ 

_ 

79 

j 0,2 







— 

— 
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Aas dieser Zusammenstellung ist zu ersehen, daß vor der Behand¬ 
lung mit Pepton die Seren von Kaninchen Nr. 37 eine ganz geringe 
Hemmung mit Lungenpepton, von Kaninchen Nr. 41 mit Thymus¬ 
pepton, von Kaninchen Nr. 80 und 81 mit Gliadinpepton geben, daß 
also in diesen Seren Normalantikörper gegen diese Peptone vor¬ 
handen sind. Wir haben bereits erwähnt, daß wir dieses Verhalten 
von Kaninchenseren gegenüber Thymus- und Gliadinpepton des 
öfteren beobachtet haben. 


Tabelle 43B. 


Kaninchen Nr. 

Sensibilisiert 

mit 

Angewandte 
Serummenge 
in ccm 

Augenlinsen- 

pepton 

Gehirnpepton 

a 

4) 

u> 

IJ 

a> fl. 

•SS. 

5 

Schilddrüsen- 

pepton 

Placentapepton 

Thymnspepton 

Seiden pepton 

Gliadinpepton 

Serntn allein in : 
doppelter Menge 

53 

Augenlinsen- 

0,1 






— 



. 


pepton 











65 

n 

0,1 

H—b 



— 


— 



— 

57 


0,1 

+++ 



— 


— 



_ 

68 

rt 

0,1 

++ 


— 


— 




(+) 

35 

Gehirn pepton 

0,2 

_ 

(+) 

+ 







36 


0,2 

— 





— 



_ 

37 

n 

0,1 

— 


— 



_ 

_ 



77 

n 

0,2 


++ 





— 



46 

Lungen- 

0,2 



_ 



_ 





pepton 











47 

n 

0,1 



+ 

— 


(+) 



(+) 

48 

n [ 

0,1 



++ 







43 

Schilddrüsen¬ 

0,1 



_ 

((+)) 





((+)) 


pepton 











45 

r» 

0,1 



— 

(+) 





— 

41 

Placenta- 

0,2 




1 

1 

++ 



+ 



pepton 









i 


61 

J 

n 

i 

0,2 



i_! 


+ 


— 

,((+)) 

(-B 

80 

Seidenpepton 

0,2 







+ 

! (+) 

i _ 

81 

i 

0,2 



i 




+ 

| + 

[_ — _ 

78 

Gliadin¬ 

1 0,2 




j 

1 


1 

+ 

!((+)) 


pepton 










i 

i 

79 

» 

* 

0,2 
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Bei der Durchsicht der Resultate dieser Versuchsreihe gewinnt 
man unbedingt den Eindruck, daß es sich bei den durch Pepton¬ 
einspritzungen erzeugten, komplementbindenden 
Antikörpern um eine sehr weitgehende Spezifität 
handelt. Die mit Augenlinsenpepton immunisierten Kanin¬ 
chen lassen in ihrem Serum nur Antikörper gegen Augenlinsen¬ 
pepton, nicht aber gegen Lungen-, Schilddrüsen-, Placenta- und 
Thymuspepton erkennen. 

Von den Antigehirnpeptonseren erweisen sich 2 als 
spezifisch. In dem Serum von Kaninchen Nr. 35 sind gleichzeitig 
Antikörper gegen Lungenpepton vorhanden. In dem Serum von 
Kaninchen Nr. 36, bei dem die Immunisierung mit Gehirnpepton 
nicht gelungen ist, lassen sich auch keine Antikörper gegen Augen¬ 
linsen-, Lungen- und Thymuspepton nachweisen. 

Die Antilungenpeptonseren sind in unseren Versuchen 
spezifisch. Bei Kaninchen Nr. 46 ließ sich keine Immunisierung 
gegen Lungenpepton erreichen. Im Serum finden sich keine Anti¬ 
körper gegen irgendeines der geprüften Peptone. 

Dasselbe Verhalten zeigt Kaninchen Nr. 43, das sich nicht 
gegen Schilddrüsenpepton immunisieren ließ. Das Serum 
von Kaninchen Nr. 45 zeigt mit Schilddrüsenpepton eine geringe 
Hemmung, in dem Versuch mit Lungenpepton ist die Hämolyse 
komplett. 

Das Serum von Kaninchen Nr. 41, das gegen Placenta- 
pepton immunisiert ist, enthält neben Antikörpern gegen Placenta- 
pepton in geringerem Maße auch solche gegen Gliadinpepton, nicht 
aber gegen Seidenpepton. Serum von Kaninchen Nr. 61 hemmt 
etwas in dem Versuche mit Placentapepton, nicht aber in dem 
Versuche mit Seiden- und Gliadinpepton. 

Das Antiseidenpeptonserum erwies sich insofern als 
nicht spezifisch, als es neben Antikörpern gegen Seidenpepton auch 
solche gegen Gliadinpepton enthält 

Dahingegen sind in dem Antigliadinserum (Kaninchen 
Nr. 78) keine komplementbindenden Antikörper gegen Seidenpepton 
nachzuweisen. 

Leider war es uns nicht möglich, die Seren der Kaninchen, 
die mit Seiden- und Gliadinpepton sensibilisiert waren, auf ihr 
Verhalten gegenüber den Organpeptoneu zu prüfen, da es uns an 
dem nötigen Materiale mangelte. Es läßt sich deshalb über die 
Spezifität der Antiseidenpepton- und Antigliadinpeptonseren nichts 
weiter aussagen. 
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Man könnte natürlich die Frage aufwerfen, ob die unspezifi¬ 
schen Reaktionen nicht etwa dadurch zustande gekommen sein 
könnten, das krankhafte Vorgänge im Organismus des Tieres statt 
hatten, während es im Versuche war. Wenn man diese Mög¬ 
lichkeit auch nicht ganz von der Hand weisen kann, so er¬ 
scheint diese Erklärung der unspezifischen Reaktionen doch etwas 
gezwungen. Im Hinblick auf unsere Versuche sind wir 
deshalb lediglich berechtigt, von einer sehr weit¬ 
gehenden, nicht aber von einer absoluten Spezifität 
der durch Peptoneinspritzungen erzeugten Antikörper 
zu sprechen. Für die nähere Beurteilung dieser Spezifität kommen 
zunächst die mit Organpeptonen ausgeführten Versuche in Betracht. 
Aus ihnen geht hervor, daß bis jetzt lediglich eine Organspezifität 
bewiesen ist Die Untersuchungen mit Gliadin- und Seidenpepton 
zeigen, daß sich Peptone aus tierischem und pflanzlichem Eiweiß 
mit Hilfe der Eomplementbindungsreaktion spezifisch trennen resp. 
unterscheiden lassen. Über das Bestehen oder Fehlen einer Art¬ 
spezifität geben diese Versuche keinerlei Auskunft. Um darüber 
Aufschluß zu erhalten, müßte man Tiere mit einem Pepton vor¬ 
behandeln, das aus einem Organ eines ganz bestimmten Tieres ge¬ 
wonnen ist, und dann das Immunserum auf sein Verhalten gegen Pep¬ 
tone aus demselben Organ verschiedener Tierarten prüfen. Diese 
Versuchsanordnung ist jedoch wegen ihrer großen Kostspieligkeit 
kaum anwendbar. Wir haben deshalb auf anderem Wege die Frage 
zu entscheiden gesucht und werden an geeigneter Stelle ausführ¬ 
licher darauf zu sprechen kommen. Hier sei schließlich noch an¬ 
gefügt, daß man das Ergebnis unserer Immunisierungsversuche auch 
folgendermaßen ausdrücken kann: Jedes Organ liefert beim 
hydrolytischen Abbau ein spezifisches Pepton. Es 
decken sich damit die von uns mit Hilfe der Komplementbindungs¬ 
reaktion erhobenen Resultate mit Befunden aus der Abwehrferment¬ 
forschung, nach denen auf bestimmte Peptone spezifisch eingestellte 
Fermente im Serum auftreten. 

Zum Schlüsse dieser Ausführungen darf vielleicht darauf hin¬ 
gewiesen werden, daß die Möglichkeit einer „Peptonspezifität“ vor¬ 
handen ist. Dieser stände eine „Eiweißspezifität“ gegenüber. Von 
einer „Peptonspezifität“ würde man dann sprechen dürfen, wenn 
ein mit einem Pepton vorbehandeltes Tier wohl Antikörper gegen 
das betreffende Pepton, nicht aber gegen dessen zugehöriges Ei¬ 
weiß bildete. So reizvoll es ist, bereits hier auf diese interessante 
Frage theoretisch näher einzugehen, wollen wir doch darauf ver- 
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zichten, da experimentelle Untersuchungen darüber in Angriff ge¬ 
nommen sind. 

Versuche, im Serum mit Eiweiß vorbehandelter Tiere Antikörper 
gegen das entsprechende Pepton nachzuweisen. 

Wenn man einem Tiere Gewebe irgendeines Organes unter die 
Haut näht, so wird dieses in längerer oder kürzerer Zeit völlig 
resorbiert. Dieser Vorgang spielt sich so ab, daß das dem Orga¬ 
nismus fremde Eiweiß durch Fermente in seine Bausteine gespalten, 
also parenteral verdaut wird. Dieser Abbauprozeß geht vermutlich 
bis zu den niedrigsten Eiweißspaltprodukten, d. h. bis zu jenen 
Stoffen, die von den Körperzellen nutzbar gemacht werden können. 
Diese „parenterale Fermenthydrolyse“ des implantierten Eiweißes 
führt zweifellos über Peptone. Es müssen demnach in einem ge¬ 
wissen Zeitpunkte Peptone des überpflanzten Organeiweißes in dem 
Organismus des Versuchstieres vorhanden sein. Wir haben nun 
gesehen, daß solche Organpeptone spezifische Antikörper zu erzeugen 
vermögen. Es lag deshalb der Gedanke nahe, zu versuchen, Tiere 
mit Organeiweiß zu sensibilisieren und im Immunserum auf Anti¬ 
körper gegen das Pepton des entsprechenden Organs zu fahnden. 
Es sei Vorweggenommen, daß derartige Versuche, deren An¬ 
ordnung sich aus dem Gesagten ohne weiteres ergibt, ein posi¬ 
tives Ergebnis hatten. 

Im Hinblick auf unsere früheren Versuche müssen wir an¬ 
nehmen, daß die auf diese Weise erzielten Antikörper gegen Pep¬ 
tone durch die im Verlaufe der Resorption des parenteral zuge¬ 
führten Eiweißes entstandenen Peptone erzeugt wurden. Denn wir 
können von vornherein nicht annehmen, daß die gegen das implan¬ 
tierte Eiweiß gerichteten Antikörper auch mit den entsprechenden 
Peptonen reagieren. Handelt es sich doch bei dem Eiweiß und 
dem Pepton um Körper von verschiedener konstitutiver Gruppierung! 
Doch ist auf der anderen Seite auch die Möglichkeit vorhanden, 
daß es sich um mehr „einheitliche“ Antikörper handelt, wenn man 
annimmt, daß dem nativen Eiweiß und dem Pepton bestimmte 
„reagierende“ Gruppen gemeinsam sind. Auf Grund der Angaben 
in der Literatur wird man sich kein Urteil bilden können, denn 
die in Betracht kommenden Befunde, die bei dem Studium der 
Präzipitine erhoben wurden, sind widersprechend. Es sei daran 
erinnert, daß Obermayer und Pick 1 ) im Serum von Tieren, die 
mit trypsinverdautem Rinderserumeiweiß und Eiereiweiß vorbe- 

l) l. c. 
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handelt waren, Präziptine gegen das tryptische Verdanungsgemisch, 
nicht aber gegen das native Eiweiß nachweisen konnten. Ros¬ 
tos k iund Sacconaghi 1 ) hingegen fanden Präziptine gegen 
das trypsinverdaute Eiweiß wie gegen natives Eiweiß im Sernm 
der mit dem Verdanungsgemisch sensibilisierten Tiere. Der Ver¬ 
such Fleischmann’s 1 ) mit dem 5 Monate lang mit Trypsin ver¬ 
dauten Rinderserum hatte gar das Ergebnis, daß das von einem 
Kaninchen gewonnene Immunserum unspezifisch nur mit genuinem 
Eiweiß, nicht aber mit dem Verdauungsgemisch selbst reagierte. 
Die Verhältnisse sind also völlig ungeklärt und bedürfen weiterer 
experimenteller Prüfung. Gilt dies für die Präzipitine, so vor 
allem auch für die komplementbindenden Antikörper, über die uns 
Untersuchungen in dem angegebenen Sinne nicht bekannt geworden 
sind und denen hauptsächlich unser Interesse gilt. Derartige Unter¬ 
suchungen sind bereits im Gange. Darüber, wie über die Er¬ 
zeugung von Präcipitinen durch Organpeptone und über die soeben 
entwickelten Fragen hoffen wir in Bälde berichten zu können. Es 
muß deshalb die oben angeschnittene Frage vorderhand unent¬ 
schieden bleiben. Es war jedoch nötig, sie an dieser Stelle kurz 
zu berühren. 

Wir kommen nun zu unseren Experimenten zurück. Wir geben 
sie im folgenden protokollarisch wieder. 

Die Versuche wurden mit Augenlinsen-, Gehirn-, Lungen- und 
Placentaeiweiß angestellt. Aus Augenlinsen- und Gehirneiweiß 
wurde eine Emulsion in physiologischer Kochsalzlösung bereitet 
und diese den Tieren injiziert. Lungen- und Placentaeiweiß 
wurden den Tieren unter die Haut oder in das Peritoneum genäht. 
Neben frischem kam auch durch Hitze koaguliertes Organeiweiß 
zur Verwendung. 

V ersuchsprotokolle. 

A. Versuche mit Augenlinseneiweiß. 

Kaninchen Nr. 51. 'Gewicht: 1550 g. 

19. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Augenlinsenpepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 2 ccm Augen* 
linseneiweißlösung. 

23. August 1915: Intravenöse Einspritzung von 5 ccm Augenlinsen¬ 
eiweißlösung. 

26. August 1915: Intravenöse Einspritzung von 1 ccm Augenlinsen¬ 
eiweißlösung. 

30. August 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums anf Anti¬ 
körper gegen Augenlinsenpepton. Resultat: 

1) 1. c. 
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Tabelle 44. 


Röhr- 

chen 

Nr. 

Augen- 

linsen- 

pepton- 

lösung 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 51 1 

1 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1 r4000 

ccm 

5°/ 0 ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
anfschwem- 
mung 
ccm 

8,6 0 /ooige 

physiol. 

Kochsalz¬ 

lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,01 

| o,i 

0,5 

0,5 

0,5 

0,89 

+++ 

2 

0,02 


0,5 

! 0,5 

0,5 

0,98 


3 

— 

0.2 

0,5 

i 0,5 

0,5 

0,80 

— 

4 

— 

j 

i 0,5 

i 

i °’ 6 

0,5 

1,00 

— 


Kaninchen Nr. 52. Gewicht: 1750g. 

19. August 1915: Blutentnahme. Im Sernm keine Antikörper 
gegen Angenlinsenpepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 2 ccm 
Aug enlinseneiweißlösung. 

23. August 1915: Intravenöse Injektion von 5 ccm Augenlinsen» 
eiweifilösung. 

26. August 1915: Subkutane Injektion von 5 ccm Augenlinsen» 
eiweifilösung. 

30. August 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Augenlinsenpepton. Resultat: 


Tabelle 45. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Augen- 1 
linsen- 
pepton- 
lösung 

ccm 

Serum 
Kanin¬ 
chen 
Nr. 52 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm. 

Hämo¬ 

lysin 

1:4000 

ccm 

5%ige 
Rote Blut> 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 # / 00 ige 

physiol. 

Kochsais¬ 

lösung 

ccm | 

1 

Resul¬ 

tate 

t 

1 

1 

0,01 

0,1 

0,5 

0,5 

" 0,6 

0,89 


2 

0,02 


: o ,6 

0,5 

0,5 

0,98 


3 

— 

0,2 

0,5 ! 

0,5 

0,5 

0,80 

— 

4 

— 


0,5 | 

0,5 

0,5 

1,00 

— 


Kaninchen Kr. 54. Gewicht 1900 g. 

19. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Augenlinsenpepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 2 ccm Augenlinsen- 
eiweifilösung. 

23. August 1915: Subkutane Einspritzung von 5 ccm Augenlinsen» 
eiweifilösung. 

26. August 1915: Subkutane Einspritzung von 5 ccm Augenlinsen- 
eiweifilösung. 

30. August 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Augenlinsenpepton. Resultat: 

11 * 
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Tabelle 46. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Augen¬ 

linsen- 

pepton- 

lösnng 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 64 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:4000 

ccm 

p °/o ige 

Rote Blut- 
körpSrchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5°/ooige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung : 

ccm i 

Resul¬ 

tate 

1 

0,01 

1 0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,89 

j + 

2 

0,02 

j 

0,5 1 

0,5 

0,5 

0,98 


3 

— 

0,2 

0,5 1 

0,5 

0,5 

0,80 

| - 

4 

— 

— 

0,5 . 

0,5 

i 

0,5 

1.00 

— 


Kaninchen Nr. 56. Gewicht: 3780 g. 

19. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Augenlinsenpepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 5 ccm Augenlinsen¬ 
eiweißlösung. 

23. August 1915: Intravenöse Einspritzung von 5 ccm Augenlinsen¬ 
eiweißlösung. 

26. August 1915: Subkutane Einspritzung von 5 ccm Augenlinsen¬ 
eiweißlösung. 

30. August 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Augenlinsenpepton. Resultat: 

Tabelle 47. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Augen- j 
linsen- 1 
pepton- 
lösung 1 

ccm 1 

Serum 
Kanin¬ 
chen 
Nr. 56 

Komple¬ 

ment 

1 :10 

1 ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:4000 

ccm 

5°/ 0 ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 0/ 0 *ige 

physiol. 

Kochsalz¬ 

lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,01 

0,1 

' 0,5 

; 0,5 

0,6 

0,89 

+ 

2 

0,02 


1 0,5 

0,5 

0,5 

0,98 


3 

— 

0,2 

; 0.5 

0,5 

0,5 

0,80 

— 

4 

— 


0,5 

; 0,5 

0.5 

1,00 

j 


a Kaninchen Nr. 108. Gewicht 1600 g. 

22. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Augenlinsenpepton. — Subkutane Injektion von 0,2 ccm Augenlinseneiweiß- 
lösung. 

26. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Augenlinsenpepton. 

29. August 1915: Blutentnahme. Prüfung auf Antikörper gegen 
Augenlinsenpepton. Resultat: 
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Tabelle 48. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Augen¬ 

linsen- 

pepton- 

löstmg 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 108 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

Utj.. 

tpllsg 

1 

8,5°/ o0 ige j 
physiol. ßesul 
Kochsalz-1 
lösung | tote 

ccm | 

1 

1 

0,01 

°,1 

1 0,5 

0,5 

0,5 

0,89 (+) 

2 j 

0,02 


0,5 

0,5 

0,5 

0,98 I — 

3 

— 

°,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 j - 

4 

— 


0,5 

0,5 

0,5 

1,00 | - 


Kaninchen Nr. 109. Gewicht: 1550 g. 

22. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Augenlinsenpepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 0,2 ccm Augen* 
linseneiweißlösung. 

26. AuguBt 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Augenlinsenpepton. 

30. August 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Augenlinsenpepton. Resultat: 


Tabelle 49. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Angen- 

linsen- 

pepton- 

lösung 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 109 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5% ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5°/oo ige 
physiol. Resul- 
Kochsalz- < 
lösung t** 0 

ccm | 

1 

! 0,01 

0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,89 - 

2 

1 0,01 

0,2 

0,5 

0,5 

0,6 

0,79 | + 

3 

! 0,02 


0.5 

0,5 

0,5 

0,98 

4 


0,4 

0,5 

0,5 

0,5 

0,60 

5 

I 

i _ 1 

; o,5 

0,5 

0,5 

1,00 — 


Kaninchen Nr. 235. Gewicht: 1530 g. 

22. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Augenlinsenpepton. — lg koaguliertes Augenlinseneiweiß unter die Hant 
genäht. 

29. August 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Augenlinsenpepton. Resultat: 


Tabelle 50. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Serum 
Kaninchen 
Nr. 235 

Augen- 

linsen- 

pepton- 

lösung 

ccm 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5°/ 0 ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mnng 
ccm 

8,5 °/ 0(} ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,10 

0,01 

1 0,5 

1 

0,5 i 

0,5 

0,89 

: + 

2 

1 0,20 

1 ._ 

l 0.5 

0,5 

0,5 

0,80 


3 


0,02 

0,5 

0,5 

0,5 

0,98 

| 

4 

— 

— 

1 0,5 

0,5 

0,5 

1,00 
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B. Versuche mit Gehirneiweiß. 

Kallinchen Nr. 32. Gewicht 2500 g. 

4. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Gehirnpepton. — Subkutane Einspritzung von 1 ccm einer aus frischem 
Menschenhirn bereiteten Emulsion. 

10. August 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Gehirnpepton. Resultat: 


Tabelle 51. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Gehirn¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 32 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

6°/ 0 ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

°/oo ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

i 

Resul¬ 

tate 

1 

0,1 

0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 1 

] + 

2 

: 0,2 


0,6 

0,5 

0,5 

0,80 


3 


0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

— 

4 

i - 

— 

0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

, — 


Kaninchen Nr. 33. Gewicht: 1730 g. 

4. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Gehirnpepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 1 ccm einer aus frischem 
Menschenhirn bereiteten Emulsion. 

10. August 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Gehirnpepton. Resultat: 


Tabelle 52. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Gehirn- 

pepton- 

lösung 

ccm 

Sernm 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 33 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5°/ 0 ige 
Bote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 # /©o ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

1 0,1 

0,1 

0.5 

0,5 

0,5 

0,80 

H—h 

2 

i 0,2 


0,5 

0,5 

0,5 

0,80 


3 

1 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

— 

4 

| - 


0,5 

i 0,5 

! 

0,5 

1,00 

— 


Kaninchen Nr. 34. Gewicht 2300 g. 

4. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Gehirnpepton. — Subkutane Einspritzung von 1,5 ccm einer aus frischem 
Menschenhirn bereiteten Emulsion. 

10. August 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Gehirnpepton. Resultat: 
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Tabelle 53. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Gehirn- 

pepton- 

lösung 

ccm 

Serum 
Kanin¬ 
chen 
Nr. 34 

; 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo- 
. lysin 
1:2000 

ccm 

5 % ige 
Rote Blut¬ 
körperchen- 
anfschwem- 
mung 
ccm 

8,5 0 / M ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

' 0,1 

0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

1 

0,80 

(+) 

2 

0,2 


0,5 

0,5 

0,5 

0,80 


3 


0^2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 


4 

— 

! - i 

0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

— 


Kaninchen Nr. 76. Gewicht 1500 g. 

14. September 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper 
gegen Gehirnpepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 6 ccm einer aUB 
frischem Menschenhirn bereiteten Emulsion. 

16. September 1915: Subkutane Einspritzung von 5 ccm derselben 
Gebirnemulsion. 

28. September 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Gehirnpepton. Besultat: 


Tabelle 54. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Gehirn¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

Sernm 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 76 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5°/ 0 ige 
Rote Blut¬ 
körperchen 
anfschwem- 
mung 
ccm 

8,5°/ooi£e 

physiol. 

Kochsalz¬ 

lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,06 

0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,85 

(-H 

2 

0,05 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,75 

+ 

3 

0,10 


0,5 

! 0,5 

0,5 

0,90 


4 

- ! 

0,4 

0,5 

0,5 

1 0,5 

' 0,60 

i — 

5 

_ | 


0,5 

0,5 

0,5 

! i,oo 



Kaninchen Nr. 112. Gewicht: 1650 g. 

14. September 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper 
gegen Gehirnpepton. — Intraperitoneale Einspritzung von 5 ccm einer aus 
gekochtem Menschenhirn bereiteten Emulsion. 

16. September 1915: Intraperitoneale Einspritzung von 10 ccm der¬ 
selben Gehirnemulsion. 

18. September 1915: Subkutane Injektion von 10 ccm derselben 
Gehirnemulsion. 

20. September 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Gehirnpepton. Resultat: 
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Tabelle 55. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Gehirn- 

peptou- 

lösung 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 112 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1 :2000 

ccm 

5°/ 0 i£re 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5°/ooige 
physiol. Resnl- 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

1 

0,05 

0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,85 + 

2 

0,05 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,75 I H—|- 

3 

0,10 


0,5 

0,5 

0,5 

0,90 — 

4 

— 

0,4 

0,5 

0,5 

0,5 

0,60 i — 

5 

— 


0,5 

0,5' 

0,5 

1,00 


Subkutane Einspritzung von weiteren 10 ccm derselben Gehirn¬ 
eraulsion. 

28. September 1915: Blutentnahme. Bei der Prüfung des Serums 
auf Antikörper konnte keine weitere Zunahme der Antikörper festgestellt 
werden. Da der Versuch dem vorhergehenden völlig entspricht, können 
wir auf eine tabellarische Wiedergabe verzichten. 

Kaninchen Nr. 132. Gewicht: 1550 g. 

14. September 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper 
gegen Gehirnpepton. — Subkutane Injektion von 5 ccm einer aus gekochtem 
Menschenhirn bereiteten Emulsion. 

16. September 1915: Intraperitoneale Einspritzung von 10 ccm der¬ 
selben Gehirnemulsion. 

18. September 1915: Subkutane Injektion von 10 ccm derselben 
Gehirnemulsion. 

28. September 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Gehirnpepton. Resultat: 

Tabelle 56. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Gehirn¬ 

pepton¬ 

lösung 

ccm 

1 Serum 
Kanin¬ 
chen 

Nr. 132 

Komple¬ 

ment 

1 : 10 

ccm 

Hämo¬ 
lysin 
1:2000 1 

ccm 1 

ö °/o ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufscbwem- 
mung 
ccm 

8,5 % o »ge 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,05 

0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,85 

+ 

2 

0,05 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,75 

++ 

3 

0,10 


0,5 

0,5 

0,5 

0.90 

_ 

4 

— 

0,4 

0,5 

0,5 

0,5 

0,60 

— 

5 

— 


0,5 

0,5 

0,5 

1.00 

— 


C. Versuche mit Lungeneiweiß. 

Kaninchen Nr. 1. Gewicht: 3000 g. 

2 . August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Lungenpepton. — 0,5 g koaguliertes menschliches Lungengewebe unter die 
Haut genäht. 

10 . August 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Lungenpepton. Resultat: 
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Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Tuberkel¬ 

lungen* 

peptonlösung 

ccm 

Serum 
Kanin¬ 
chen 
i Nr. i 

Komple¬ 
ment | 
1:10 1 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:600 

ccm 

5 °/ 0 ijre 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 % 0 ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 
ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,1 

0,1 

0,5 

1 

0,5 

0,5 

0,80 

+ 

2 

0,1 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,70 

+ + 

3 

0,2 


0,5 

0,5 

0,5 

[ 0,80 


4 


ÖÄ 

0,5 

0,5 

0,5 

0,60 

((+)) 

5 

— 


0,5 

0,5 

0,5 j 

1,00 



Kaninchen Nr. 2. Gewicht: 1470g. 

2. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Lungenpepton. — 0,5 g koaguliertes menschliches Lnngengewebe unter die 
Haut genäht. 

10. August 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti* 
körper gegen Lungenpepton. Resultat: 


Tabelle 58. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Tuberkel¬ 

lungen¬ 

peptonlösung 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 2 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:600 

ccm 

5 7 0 ige 
Rote Blut¬ 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 %o ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

i 

0,1 

i l 

0,1 

0,5 

1 

0,5 

0,6 

0,80 

-J- 

2 

0,1 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 | 

0,70 

+ 4 -+ 

3 

0,2 


. 0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

— 

4 


0,4 

0,5 

0,5 

0,5 

0,60 

— 

5 

— 


0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

— 


Kaninchen Nr. 40. Gewicht 3000 g. 

4. August 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper gegen 
Lungenpepton. — lg frisches menschliches Lungengewebe unter die Haut 
genäht. 

14. August 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti* 
körper gegen Lungenpepton. Resultat: 


Tabelle 69. 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Tuberkel¬ 

lungen¬ 

peptonlösung 

ccm 

1 

Serum 
Kanin- 
1 chen 

Nr. 40 

Komple¬ 
ment | 
1:10 

ccm 

Hämo¬ 
lysin 
1:2000 | 

ccm 

5% »ge 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 % ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

1 

ResuU 

täte 

1 

0,1 

0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

!+++ 

2 

0,2 


0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

— 

3 

— 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

— 

4 

— 


0,5 , 

0,5 

0,5 

1,00 

1 
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D. Versuche mit Placentaeiweiß. 

Kaninchen Nr. 136. Gewicht: 1700 g. 

9. September 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper 
gegen Placentapepton. — 5 g koaguliertes menschliches Placentagewebe 
unter die Haut genäht. 

18. September 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Placentapepton. Resultat: 

Tabelle 60 . 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Placenta- 

pepton- 

lösung 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

| Nr. 136 

Komple- Hämo¬ 
men t lysin 

1:10 1:2000 

ccm ccm 

5 °/ 0 ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 °/ 00 ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

i 

0,025 

0,1 

0,5 0,5 

0,5 

0,875 


2 

0,025 

0,2 

0,5 0,5 

0,5 

0,775 

+ 

3 

0,05 


0,5 0,5 

0,5 

0,95 

— 

4 

— 

°’ 4 

0,5 0,5 

0,5 

0,00 

— 

5 

“ 


0,5 0,5 

0,f, 

1,00 

" 


Kaninchen Nr. 137. Gewicht: 1500 g. 

9. September 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper 
gegen Placentapepton. — 5 g koaguliertes menschliches Placentagewebe in 
das Peritoneum eingenäht. 

16. September 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Placentapepton. Resultat: 


Tabelle 61 . 


Röhr¬ 

chen 

Nr. 

Placenta- 

pepton- 

lösung 

ccm 

Serum 

Kanin¬ 

chen 

Nr. 137 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5% ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 °/ 0 o ige 
physiol. 
Kochsalz- 
Irrung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

0,025 

0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,875 

(+) 

2 

0,025 

0.2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,775 

4- 

3 

0,05 

— 

0,5 

0,5 

0,5 

0,95 


. 4 

— 

0,4 

0,5 

0,5 

0,5 

0,60 

— 

5 



0,5 

0,5 

0,5 

1,00 

" 


18. September 1915: Blutentnahme. 

20 . September 1915: Blutentnahme. 

Die Prüfung der Seren auf komplementbindende Antikörper gegen 
Placentapepton ergibt, daß die Menge der Antikörper mit jeder Blut¬ 
entziehung abnimmt. 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Peptone in ihrer Verwendung als Antigen. 


171 


Kaninchen Nr. 288. Gewicht: 1500 g. 

23. September 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper 
gegen Placentapepton. — 0,5 g frisches menschliches Placentagewebe in 
das Peritoneum genäht. 

29. September 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Placentapepton. Resultat: 


Tabelle 62. 


Röhr- 

chen 

Nr. 

Placenta- 

peptonlösung 

ccm 

Serum 
Kanin¬ 
chen 
Nr. 288 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5 % ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mung 
ccm 

8,5 °/oo ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

i 

1 ! 

- 0,1 

• 

o,t 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

+ 

2 , 

0,2 


0,5 

0,6 

0,5 

0,80 


3 | 


0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 

— 

4 1 

— 


0,5 

0,5 | 

0,5 

1,00 

— 


Kaninchen Nr. 314. Gewicht 3000 g. 

22. September 1915: Blutentnahme. Im Serum keine Antikörper 
gegen Placentapepton. — 0,5 g frisches menschliches Placentagewebe unter 
die Haut genäht. 

29. September 1915: Blutentnahme. Prüfung des Serums auf Anti¬ 
körper gegen Placentapepton. Resultat: 


Tabelle 63. 


1 

Röhr-1 
chen 1 
Nr. 

Placenta- 

pepton- 

lösung 

ccm 

Sernm | 
Kanin- i 
chen 

Nr. 314 

1 

Komple¬ 

ment 

1:10 

ccm 

Hämo¬ 

lysin 

1:2000 

ccm 

5 °/ 0 ige 
Rote Blut- 
körperchen- 
aufschwem- 
mnng 
ccm 

8,5 ®/o, ige 
physiol. 
Kochsalz¬ 
lösung 

ccm 

Resul¬ 

tate 

1 

1 

0,025 

0,1 

0,5 

0,5 

0,5 

0,875 

1 + 

2 

0,05 


0,5 

0,6 

0,5 

0,95 


8 i 

— 

0,2 

0,5 

0,5 

0,5 

0,80 


4 1 

i 

— 


0,5 

0,5 

0,5 

1 

1,00 

j - 


Aus den mitgeteilten Versuchen ergibt sich die 
Tatsache, daß beiTieren, welchemit nativem Eiweiß 
vorbehandelt sind, Antikörper im Serum auftreten, 
die sich in vitro durch die Komplementbindungs- 
reaktion unter Anwendung von dem injizierten Ei¬ 
weiß entsprechenden Pepton nachweisen lassen. Wie 
bei den Immunisierungsversuchen mit Peptonen kommt auch bei 
dieser Versuchsreihe die Bedeutung der Individualität des 
Versuchstieres zum Ausdruck. Es braucht dies nach dem 
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früher Gesagten nicht weiter ausgeführt zu werden. Des weiteren 
ist der Erfolg des Versuchs von der Art der Immunisierung 
abhängig. Beispielsweise ließen sich bei Kaninchen 51 und 52, 
welche mit beträchtlichen Mengen von Augenlinseneiweiß vorbehan¬ 
delt wurden, im Serum Antikörper gegen das entsprechende Pepton 
in hoher Konzentration nachweisen, während bei Kaninchen 108 und 
109, bei denen nur kleine Mengen des genannten Eiweißes injiziert 
wurden, das Resultat nur eben erkennbar positiv war. Daß jedoch 
die Menge des eingespritzten Eiweißes nicht in jedem Falle aus¬ 
schlaggebend ist, zeigen Kaninchen Nr. 33, dessen Serum nach 
einer einmaligen intraperitonealen Einspritzung von 1 ccm einer 
aus frischem Menschenhirn bereiteten Emulsion mit Gehirnpepton 
als Antigen deutlichste Komplementablenkung ergab, und Kanin¬ 
chen Nr. 76, das eine intraperitoneale Einspritzung von 6 ccm und 
eine subkutane Injektion von 5 ccm derselben Gehirnemulsion erhielt, 
und bei dem sich kaum Antikörper gegen Gehirnpepton erzielen 
ließen. 

Aus unseren Versuchen geht weiter hervor, daß es im großen 
und ganzen ohne Einfluß auf die Antikörperbildung 
ist, ob das injizierte resp. implantierte Eiweiß 
von frischen oder durch Hitze koagulierten Organen 
stammt. 

Endlich spielt die Art des Eiweißes neben den genannten 
Faktoren eine große Rolle bei der Antikörperbildnng. So zeigen 
unsere Versuche mit Augenlinseneiweiß und Lungeneiweiß die 
deutlichsten Ausschläge, während die Antikörpererzeugung mit 
Placentaeiweiß in nicht so befriedigendem Maße gelang. Es ist 
dies eine Erfahrung, die auch von anderer Seite gemacht wurde. 
Sehr deutlich ergab sich diese aus den Versuchen von Besredka 
und Jupille 1 ), welche zeigten, daß Kaninchen sehr merklich mit 
Antikörperbildung auf die intraperitoneale Impfung mit Tuberkel¬ 
bazillen humanen Typs antworten, während Tuberkelbazillen bovinen 
Typs bei diesen Tieren keine Antikörper erzeugen. 

Hinsichtlich des Zeitpunktes, an dem sich zum ersten Male 
Antikörper bei unserem Vorgehen im Serum nachweisen lassen, 
ergibt sich aus unseren Versuchen, daß dies bei manchen Tieren 
bereits am 7. Tage nach der ersten Einspritzung möglich ist. Über 
den Zeitpunkt der optimalen Konzentration der nach Immunisierung 

1) Besredka et Jupille, De la valeur de la r6action de fixation au 
cours de la tuberculose. Coinptes rendus de la Societe de Biologie, 1914, tome 
LXXVI, Nr. 5. 
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mit Organeiweiß im Serum auftretenden und mit den entsprechen¬ 
den Peptonen nachweisbaren Antikörper haben wir bisher keine 
speziellen Untersuchungen angestellt. Diese sollen in Verbindung 
mit anderen Fragen ihre Erledigung finden. 

Vergleicht man die Resultate der vorliegenden Versuchsreihe 
mit denjenigen, die wir bei den Immunisierungsversuchen mit Pep¬ 
tonen erhielten, so fällt auf, daß die Immunisierung mit Ei¬ 
weiß in viel höherem Maße gelingt als mit Peptonen. 
Bei allen mit Eiweiß vorbehandelten Tieren gelang es nach kür¬ 
zerer oder längerer Zeit, in deren Serum Antikörper gegen die 
entsprechenden Peptone festzustellen. Es ergibt sich daraus ein¬ 
deutig, daß das Eiweiß einen viel stärkeren Reiz auf die Anti¬ 
körperbildung ausübt als die Peptone. Es ist demnach die Mole¬ 
kulargröße maßgebend. Es kommt bei unseren Versuchen sehr ein¬ 
drucksvoll das Gesetz zum Ausdruck, daß mit zunehmendem 
Abbau das antigenetische Vermögen der Eiweißkörper 
a b n i m m t. 

Sind die im Serum von eiweifivorbehandelten Tieren mit 
Peptonen nachweisbaren Antikörper spezifisch? 

Bei der Prüfung dieser Frage gingen wir wie bei den be¬ 
treffenden Untersuchungen über die Spezifität der durch parenterale 
Zufuhr von Peptonen entstehenden Antikörper vor. Das Serum 
von Kaninchen würde auf seinen Antikörpergehalt gegen ver¬ 
schiedene Peptone geprüft. Dann wurde den Tieren ein bestimmtes 
Organeiweiß injiziert resp. implantiert. Nach Ablauf einer be¬ 
stimmten Zeit wurde das Serum wieder auf komplementbindende 
Antikörper gegen verschiedene Organpeptone untersucht. Nach¬ 
stehende Tabellen geben über die Ergebnisse dieser Versuchsreihe 
Auskunft. 

In Tabelle 64 A findet sich das Resultat der Komplement¬ 
bindungsreaktion mit Peptonen vor der Behandlung der Tiere 
mit Eiweiß, in Tabelle 64B nach der Behandlung zusammen¬ 
gestellt. 

Die Untersuchung der Seren der Versuchstiere vor der Behand¬ 
lung mit Eiweiß ergab, wie die umstehende Zusammenstellung zeigt, 
daß in dem Serum von Kaninchen 54 Normalantikörper gegen 
Lungen- und Thymuspepton, in dem Serum von Kaninchen 108, 132 
und 136 Normalantikörper gegen Gliadinpepton vorhanden sind. 

Die Feststellungen über die Spezifität der durch Peptoninjek¬ 
tionen erzeugten Antikörper decken sich mit den Ergebnissen der 
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Tabelle 64A. 


Kaniucheu Nr. 

Angewandte 
Sernmmenge in 
ccm 

i 

P 

9 

S g 

13 f. 

tot* 

0 

< 

Gehirnpepton 

Lnngenpepton 

Placentapepton 

Schilddrüsen¬ 

pepton 

Thymuspepton 

Seidenpepton 

Gliadinpepton 

Sernm allein in 
doppelter Menge 

51 

0.1 




| 

' _ 


i _ 

! 


52 

0,1 

— ! 


— 


— 

— 



— 

54 

0,1 

— 


+ 


— . 

+ 

— 



56 

0,1 



— 


- 1 

— 

— 

i 

j - 

108 

0,1 

1 


— 


— 

— 

— 

! + , 

! - 

109 

0,1 

— i 


— 


— 

— 

— 



235 

»■> 

— 


— 

j 

— 

— 

— 


— 

32 

0,2 

(+) 

_ 

__ 


(+) 




(+) 

33 

0,2 

i 

— 

— 






— 

34 

0,2 

— 1 

— 

— 


— 




— 

76 

0,2 


— 


— 



— 


— 

112 

0,2 

— 



— 



— 


((+)) 

132 

0,2 

— 




1 



+ 


1 

0,1 





i 



i 


2 

oi 



i 


— 

— 



— 

40 

0,2 

_ 


1 , 
1 -_i 

! 

— 

— 



— 

136 

0,1 





j " 



+ 


137 

0,1 

— 

— 

— 

— 




i 

— 

288 

| 0,1 

— 



— 


1 

, - 


■ ((+)) 

314 

, o,i 

— 


] 

— 

1 


1 - 


(CH-)) 


entsprechenden Untersuchungen bei den mit Eiweiß immunisierten 
Kaninchen. Auch hier hat man den Eindruck, daß den 
im Serum eiweißvorbehandelter Kaninchen mit Pep¬ 
tonen nachweisbaren Immunantikörpern eine weit¬ 
gehende Spezifität zukommt. So reagierte das Serum von 
5 Kaninchen unter den 7 mit Augenlinseneiweiß immunisierten 
Tieren nur mit Augenlinsenpepton, nicht aber mit Lungen-, Pla- 
centa-, Schilddrüsen-, Thymus- und Gliadinpepton. Das Serum von 
Kaninchen 51 und 54 zeigte gleichzeitig bei der Anwesenheit von 
Thymuspepton geringfügige Hemmung. 

Das Serum der 6 mit Gehirneiweiß immunisierten Kanin¬ 
chen erwies sich in 5 Fällen spezifisch. Nur bei Kaninchen Nr. 132 
fanden sich außer den Antikörpern gegen Gehirnpepton noch solche 
gegen Gliadinpepton. 
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Tabelle 64B. 


Kaninchen Nr. 

Sensibilisiert 

mit 

Angewandte 
Serum menge 
in ccm 

• 

fl 

<D 

CO cs 
•8 O 

a p« 

0) 0) 

P 

Gehirnpepton 

Lungenpepton 

Placentapepton 

Schüddrttsen- 

pepton 

Thymuspepton 

Seidenpepton 

Gliadinpepton 

Serum allein in 
doppelter Menge 

öl 

Augenlinsen- 

0,1 

+H 

H- 





(+) 





eiweiß 












52 

n 

0,1 

+- 

-+ 




— 




— 

54 

n 

0,1 


- 




— 

+ 



— 

56 


0,1 

- 

- 




— 




— 

106 


0,1 

(- 

(-) 


— 


_ 

_ 


_ 

_ 

109 

n 

0,2 


- 


— 


— 

— 


_ 

_ 

235 

r> 

0,1 


b 



— 


— 


— 

— 

32 

Gehirneiweiß 

0,1 



”t“ 








33 

n 

0,1 



++ 

— 


— 




— 

34 

n 

0,1 



(+) 

— 






— 
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Unter den 3 mit Lungeneiweiß vorbehandelten Kaninchen 
befinden sich 2, deren Serum außer mit Lungenpepton noch mit 
' Thymuspepton, nicht aber mit Seidenpepton reagiert. 

Das Serum der mit Placentaeiweiß immunisierten Kanin¬ 
chen war spezifisch bis auf das von Kaninchen Nr. 136, das gleich¬ 
zeitig Antikörper gegen Gliadinpepton aufwies. 

Auch bei den hier festgestellten unspezifischen Reaktionen 
könnte man daran denken, sie auf ein pathologisches Geschehen 
in dem betreffenden Organismus zurückzuführen. Bei der Be¬ 
sprechung der analogen Versuche bei den Peptontieren haben wir 
bereits zum Ausdruck gebracht, daß diese Auslegung, weil nicht 
zu beweisen, gezwungen wäre. Dies gilt selbstverständlich auch 
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für die hier vorliegenden Verhältnisse. Wir können deshalb 
lediglich von einer sehr weitgehenden, nicht aber abso¬ 
luten Spezifität der im Serum ei weiß vorbehandelter 
Tiere auftretenden, mit Peptonen nachweisbaren Anti¬ 
körper sprechen. Und zwar ist diese relative Spezi* 
fität eine Organspezifität. — 

Zusammenfassung. 

In der vorliegenden Mitteilung wird gezeigt, daß den Pep¬ 
tonen antigenetische Eigenschaften zukommen. Im einzelnen ergaben 
die Untersuchungen folgendes: 

1. Aus tierischem oder pflanzlichem Eiweiß durch Säurehydro¬ 
lyse dargestellte Peptone vermögen an sich Komplement zu binden. 
Jedes Pepton verhält sich verschieden. Von ausschlaggebender 
Bedeutung für die Menge des gebundenen Komplements ist die Kon¬ 
zentration der angewandten Peptonlösung. Kleinste Peptonmengen 
wirken aktivierend auf die Hämolyse. 

2. Im Serum gesunder Menschen finden sich keine Antikörper 
gegen Augenlinsen-, Gehirn-, Placenta-, Schilddrüsen-, Thymus-, 
Lungen-, Seiden- und Gliadinpepton. Im Serum kranker Menschen 
können Antikörper gegen bestimmte Peptone Vorkommen. 

3. Im Serum von Kaninchen lassen sich ausnahmsweise Anti¬ 
körper gegen Gliadin-, Thymus- und Lungenpepton feststellen. 
Antikörper gegen die übrigen Peptone konnten nicht nachgewiesen 
werden. Im allgemeinen sind auch die Kaninchenseren frei von 
Antikörpern gegen Peptone. 

4. Im Serum von Kaninchen, die mit den genannten Peptonen 
vorbehandelt sind, treten nach kürzerer oder längerer Zeit kom¬ 
plementbindende Antikörper auf, die sich in vitro unter Anwendung 
des betreffenden Peptons als Antigen nachweisen lassen. 

5. Die bei der Vorbehandlung (Immunisierung) mit Peptonen 
gewonnenen Antikörper sind weitgehend, aber nicht absolut spezifisch. 

6. Werden Kaninchen mit Eiweiß vorbehandelt, so treten nach 
verschiedenen Intervallen im Serum komplementbindende Antikörper 
auf, die sich in vitro unter Benutzung des entsprechenden Peptons 
als Antigen nachweisen lassen. 

7. Den bei der Eiweißimmunisierung entstehenden, in vitro mit 
Peptonen nachweisbaren komplementbindenden Antikörpern kommt 
eine weitgehende, aber nicht absolute Spezifität zu. 

München, 22. Dezember 1915. 
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Aus der med. Klinik Gießen. (Prof. Dr. F. V o i t.) 

Der Indikangehalt des menschlichen Blntes nnter 
normalen und pathologischen Zuständen. 

Von 

Dr. Georg Haas. 

Die Verfeinerung nnd der Ausban der biochemischen Arbeits¬ 
methoden in den letzten'Jahren hat uns über die Zusammensetzung 
des Blutes in normalen und pathologischen Zuständen mancherlei 
wertvollen Aufschluß gegeben — es sei nur an die Bestimmung 
des Blutzuckers, der Harnsäure, des Kreatinins, des Cholesterins 
und anderen im Blute erinnert — nnd gerade die Kliniker da¬ 
durch veranlaßt, bei gewissen Erkrankungen nicht nur ausschließ¬ 
lich den Harb als das Substrat ihrer Erwägungen anzusehen, 
sondern auch dem Blut bezüglich seiner chemischen Zusammen¬ 
setzung ein gesteigertes Interesse entgegen zu bringen. Nach 
allem, was wir über die Zusammensetzung des Blntes bezüglich 
seiner einzelnen chemischen Bestandteile wissen, ist die Menge 
derselben in der Blutflüssigkeit bei den einzelnen Individuen eine 
relativ konstante, vorausgesetzt, daß die einzelnen Individuen sich 
vor der Untersuchung annähernd unter den gleichen Lebens¬ 
bedingungen befanden und wir die gleichen Bedingungen bei der 
Blutentnahme erfüllten (Berücksichtigung der Nahrung z. B.). 
Nur bei krankhaften Störungen im Ablauf der Stoffwechselvor¬ 
gänge sehen wir nennenswerte quantitative Unterschiede von der 
Norm bezüglich gewisser Stoffe im Blute auftreten und es hängt 
mit der Erleichterung des Nachweises zusammen, daß die Ent¬ 
deckung mancher auch normalerweise vorkommender Blntbestand- 
teile gerade bei pathologischen Znständen, die eben mit einer An¬ 
häufung der betreffenden Substanzen in kansalem Zusammenhang 
stehen, gemacht wurde. Wir wollen nur ein Beispiel anführen. Wenn 
wir von Urämikern absehen, bei denen vonJaksch zuerst Harn¬ 
säure im Blute nachwies, so galt die Anwesenheit von Harnsäure 

Deutsche« Arohiv für klin. Medizin. 119 . Bd. 12 
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im Blut bei purinfreier Kost als charakteristisches Zeichen für 
Gicht bis zum Jahre 1912, wo Wiechowski und Baß mit 
Hilfe einer verfeinerten Methode zeigen, daß auch normale purin- 
frei ernährte Menschen Harnsäure im Blute in quantitativ nach¬ 
weisbarer Menge enthalten und zwar in einer Menge von 10—20 mg 
im Blut, und daß erst der Gehalt von 40 mg und darüber hinaus 
als charakteristisch für eine gichtige Diathese anzusehen ist. 

Mit dem Nachweis des Indikans im Blute ging es ähnlich wie 
mit der Harnsäure. Es wurde zuerst im pathologisch veränderten 
Blute geführt und zwar von Obermayer und Popper. Sie 
schreiben folgendes: Indikan, welches im normalen Serum und bei 
den verschiedensten Erkrankungen regelmäßig vermißt wird, ist in 
der überwiegenden Mehrzahl urämischer Sera in geringerer oder 
größerer Menge nachweisbar. Sein Auftreten ist charakteristisch 
für die Urämie; sein Nachweis hat neben der theoretischen Be¬ 
deutung diagnostische und prognostische Wichtigkeit. Die An¬ 
wesenheit desselben im Serum spricht für eine Nierenaffektion im 
Stadium der Urämie. 

Wenn auch Tschertkoff weiterhin zeigen konnte, daß die 
Entdecker der Indikanämie bezüglich der diagnostischen Bedeutung 
derselben insofern zuweit in ihrer Ansicht gegangen sind, als die 
Anwesenheit von Indikan im Blut nicht nur für das Stadium der 
Urämie charakteristisch ist, sondern auch bei chronischen und 
akuten Nephritiden ohne urämische Erscheinungen auftreten kann, 
so blieb doch neben der theoretisch sehr bedeutungsvollen Ent¬ 
deckung Obermayer’s und Popper’s die eine Tatsache zu 
Hecht bestehen, daß die Indikanämie charakteristisch ist für eine 
auf Grund einer Niereninsufficienz bestehende pathologische Zu¬ 
sammensetzung des Blutes. 

Die Bewertung der Indikanämie in diesem Sinne hatte so lange 
seine Berechtigung, als wir den Nachweis des Indikans mit dem 
Obermayer’schen Reagens führten. Nachdem uns aber in letzter 
Zeit durch A. Jo 11 es eine neue Indikanreaktion demonstriert 
wurde,konnte ich zeigen, daß auch das Blut normaler Menschen 
als regelmäßigen Bestandteil Indikan enthält und da¬ 
mit der Begriff Indikanämie seine pathologische Bedeutung ver¬ 
loren hat. Wie wir später sehen werden, ist der Indikangehalt 
des Blutes erst von einer gewissen Höhe ab pathognomonisch und 
gewinnt von da ab an klinischem Interesse. 

Zunächst möchte ich über den Indikangehalt des Blutes be- 
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richten wie er physiologischerweise angetroffen wird und über 
seine diesbezüglich vorkommende Variationsbreite. 

Methodik. 

Die Methode der quantitativen Bestimmung des Indikans im 
Blut ist analog der quantitativen Bestimmung des Indikans im 
Harn, wie sie von A. Jolles angegeben ist. Dieselbe beruht auf 
der von A. Jolles entdeckten Tatsache, daß wenn eine indikan- 
haltige wässerige Lösung mit Thymol und eisenchloridhaltiger 
konzentrierter Salzsäurelösung versetzt und dann mit Chloroform 
ausgeschüttelt wird, das Chloroform eine schöne violette Färbung 
annimmt. „Diese Reaktion ist auf die Bildung des salzsauren 
Salzes einer Verbindung von cörulignonartiger Konstitution zurück» 
zuführen und zwar des 4Cymol - 2 - indolignons. Diese Substanz 
entsteht aus einem Molekül Indoxyl und einem Molekül Thymol 
infolge Oxydation durch eisenchloridhaltige Salzsäure. Das Chlor¬ 
hydrat, welches ein Molekül Salzsäure enthält, löst sich in Chloro¬ 
form mit sehr intensiver violetter Farbe, das Indolignon selbst da¬ 
gegen, welches schon auf Zusatz von Wasser oder sehr verdünntem 
Alkali zu der Chloroformlösung entsteht, mit roter Farbe.“ 

Die außerordentliche Empfindlichkeit der Reaktion geht daraus 
hervor, daß nach A. Jolles noch 0,0032 mg Indikan in 10 ccm 
Harn nachgewiesen werden können. 

Bezüglich der Indikanbestimmung im Blute bin ich folgender¬ 
maßen verfahren: Etwa 40 ccm Blutserum werden mit dem drei¬ 
fachen Volumen Alkohol versetzt, das gut abgepreßte Filtrat wird 
auf dem Wasserbad bis auf wenige Kubikzentimeter eingeengt und 
quantitativ in einem Maßzylinder von 26 ccm übergespült, bis zur 
Marke 20 und mit 1,5—2 ccm Bleiessiglösung durchmischt; sodann 
wird in einen Schütteltrichter möglichst quantitativ abfiltriert 
und mit dem Filtrat entsprechend den Vorschriften von A. Jolles 
verfahren. Ich gebe dieselben, um den Nachuntersuchern das 
Nachschlagen zu ersparen, wörtlich wieder. 

10 ccm der entsprechend verdünnten Indikanlösang werden im 
Schütteltrichter — in unserem Falle also ungefähr 20 ccm Filtrat — 
mit 1 com einer 5 °/ 0 igen alkoholischen Thymollösung gut vermischt, 
worauf man die gleiche Menge einer rauchenden Salzsäure zusetzt, welche 
pro Liter 5 g Eisenchlorid enthält. Nach gründlichem Schütteln läßt 
man zum Zwecke vollständiger Bildung des Indolignons 2 Stunden 
stehen. Nachher extrahiert man die Flüssigkeit mit je 5 ccm reinem 
Chloroform und zwar so oft bis die letzte Ausschüttelung farblos er¬ 
scheint. Die einzelnen Chloroformextrakte werden in einem zweiten 
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Schütteltrichter anfgefangen und hier mit destilliertem Wasser geschüttelt. 
Hierbei nimmt die ursprünglich violett gefärbte Chloroformlösung einen 
rotbraunen Farbenton an. Zur weiteren Reinigung läßt man hierauf die 
Chloroformlösung in den ersten Trichter ab, der inzwischen gereinigt 
und mit sehr verdünntem Alkali (ca. n/ 500 —n/ 1000 ) beschickt worden 
war. Das Waschwasser im anderen Schütteltrichter extrahiert man noch 
mit einigen ccm Chloroform, die man ebenfalls in den Schütteltrichter 
mit dem Alkali bringt. Hierauf wäscht man in der gleichen Weise noch 
einmal mit destilliertem Wasser und läßt nunmehr die Chloroformlösung 
in ein Kölbchen ab, in welchem sich die mitgerissenen Wassertropfen 
bei ca. 2 ständigem Stehen abBetzen, worauf man an die eigentliche 
kolorimetrische Bestimmung gehen kann. 

Die Standardlösung wurde aus dem nach dem Verfahren von 
A. Jolles synthetisch gewonnenen 4Cymol-2• Indolignon her¬ 
gestellt *), indem man 0,01 g Substanz in 100 ccm Chloroform auf¬ 
löst und von dieser Stammlösung 5 ccm auf 50 ccm Chloroform¬ 
lösung verdünnt. Diese letztere Lösung, die Vergleichslösung, von 
der 1 ccm = 0,0090 mg Indikan entspricht, wird zur kolorimetri- 
schen Messung benutzt. Als Kolorimeter diente das dem Wölfi¬ 
schen Kolorimeter ähnliche von A. Jolles angegebene. 

Die Blutentnahme geschah stets unter den gleichen Bedingungen 
früh morgens nüchtern; es wurden ungefähr 120—150 ccm Blut in 
einem Maßzylinder entnommen, das Blut */a Stunde bei Zimmer¬ 
temperatur belassen, der Blutkuchen sodann mit einem trockenen 
Glasstab vom Rande abgelöst und das Gefäß in den Eisschrank 
gestellt; am nächsten Tag wurde das Serum bearbeitet. 

Die Brauchbarkeit des eingeschlagenen Verfahrens erwies sich 
an Kontrollversuchen, in denen abgemessenen Mengen Serum mit 
bekanntem Indikangehalt bestimmte Mengen Indikan zugesetzt 
wurden. Je nach der Genauigkeit, mit der gearbeitet wurde, 
schwankte die Ausbeute des wiedergefundenen Indikans zwischen 
75 und 100 °/ 0 . 

Beispiel 1: Das Indolignon einer Indikanlösung, die aus 25 ccm 
Serum gewonnen war, wurde in 25 ccm Chloroform aufgenommen. 

15 ccm dieser Chloroformlösung entsprachen 1,8 ccm Standard¬ 
lösung. Daraus ergibt sich ein Indikangehalt von 0,02700 mg 
Indikan. 

Beispiel 2: 25 ccm desselben Serums wurden 0,0645 mg In¬ 
dikan zugesetzt, die Indolignonmengen der Indikanlösung, die aus 
diesem mit Indikan versetzten Serum gewonnen wurde, waren in 
25 ccm Chloroform aufgenommen. 

1) Der Badischen Anilin- nnd Sodafabrik danken wir anch an dieser Stelle 
verbindlichst für die nns gütigst znr Verfügung gestellte Indoxylsfiure. 
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15 ccm dieser Chloroformlösung entsprachen 6,1 ccm Standard¬ 
lösung. Daraus ergibt sich ein Indikangehalt von 0,0915 mg In- 
dikan. Subtrahiert man 2 von 1:0,0915—0,0270 = 0,0645 mg In- 
dikan. 

Tabelle I. 


Fall 1. Sp. Multiple Sklerose 
„ 2. Fl. Cystitis 
„ 3. Schn. Pleuritis sicca 
„ 4. Ki. Urogenital Tbc. 

„ 5. Ha. Chron. Gelenkrheumatis 
„ 6. Bi. Abgeklungene Dysenterie Blutentnahme 
4 V* Std. nach exzessivem Fleischgenuß (2 Pfd.) 

„ 7. Sa. Neurasthenie 
„ 8. Ha. Rheumatische Beschwerden 
„ 9. Hae. Meningitis serosa 
„ 10. We. Kieferhöhleneiterung 
„11. Bo. Spastische Spinalparalyse, Spitzen tuber¬ 
kulöse 

„ 12. Pfl. Lungen- und Kehlkopftuberkulose 
_ 13. Dre. Atherosklerose, Diabetes i 

„ 14. Fue. Mitralinsufficienz, Aorteninsufficienz, 0,047 Rest-N 0,065 
Vorhofflattern im Stadium der Kompensation 
„ 15. Hö. Pneumonie nach 2 tägiger Entfieberung JV" 

„ 16. We. Tuberkulose der Lungen, Anthrakosis 

„17. Le. Myeloische Leukämie (72 000 Leukocyten) i 0,07o Rest-N 0,053 g m 

' 100 ccm Serum. 


Nach den vorliegenden Untersuchungen schwankt die physio¬ 
logische Variationsbreite des Indikangehaltes in 100 ccm mensch¬ 
lichen Blutserums zwischen 0,026 und 0,082 mg. Die Durchschnitts¬ 
zahl ist 0,045. 

Fall VI, der noch an den Folgezuständen einer Dysenterie 
litt — am Tage 2—3 breiige Stuhlgänge — und vielleicht zur 
Indikanbildung hätte disponiert sein können, zeigte im Harn der 
qualitativen Probe nach mit dem Obermayer’schen Reagenz geringe 
Mengen Indikan; bei seinem großen Appetit vermochte er ohne 
weiteres 2 Pfd. Fleisch zu essen. 4 l / a Stunden nach der Nahrungs¬ 
aufnahme wurde das Blut entnommen, es zeigte keinen vermehrten 
Indikangehalt. 

Nach allem, was wir bis jetzt über die Entstehung des Indikans 
wissen, wird durch bakterielle Zersetzung des Tryptophan komplexes 
der Eiweißkörper das Tryptophan zur Indolgruppe abgebaut; die¬ 
selbe tritt dann im Harn als Indoxyl auf, gepaart mit Schwefel¬ 
säure und Glykuronsäure; es hat also die Indikanbildung eine 
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bakterielle Zersetzung des Eiweißes im Darm zur Voraussetzung, 
wenn wir von putriden Eiterungen, Lungengangrän absehen, und 
es liegt auf der Hand, daß gerade Erkrankungen des Darmes be¬ 
sonders des Dünndarms, die unter vermehrter Eiweißfäulnis ver¬ 
laufen, besonders befähigt sind, auch die Indikanbildung zu er¬ 
höhen. 

Ich habe deshalb mein Augenmerk bei der Indikanbestimmung 
in Blut gerade auch auf Darmkranke gerichtet, um auf eine event. 
vorhandene Vermehrung zu fahnden und habe die Resultate in 
folgender Tabelle zusammengestellt. 

Tabelle II. 



Indikan- 
gehalt in mg 
in 100 ccm 
Serum 

Rest-N 
in 100 ccm 
Serum in g 

Fall 18. Sehe. Obstipation; jeden 3. Tag nur Stuhl¬ 
gang; Indikan ito Harn (nach der Ober- 
mayer’schen Probe) positiv. 

0,06 

— 

„ 19. Bri. y Dysenterie 

0,087 

— 

„ 20. Klo. Abklingende Dysenterie, 2 breiige 
Stuhlgänge täglieh. 

0,07 

— 

„ 21. Fle. Träger Stuhlgang, aufgetriebenes, 
druckempfindliches Abdomen, Tuberkulin¬ 
reaktion+. Im Urin Spur Albumen; 
Diagnose: Bauchfelltuberkulose? 

0,06 

i 

f 


„ 22. Kro. Lungen- und Bauchfelltuberkulose. 
Im Harn leichte Eiweißtrübung. Indikan- 
reaktion im Harn mit Obermayer s Reagens 
sehr stark positiv. 

0,100 

I 


„ 23. Bauchschuß, abgekapselter Absceß; ständig 
Leibschmerzen, zeitweise Fieber. 

0,120 

1 — 

„ 24. We. Hartnäckige Obstipation, im gün¬ 
stigsten Fall alle 4 Tage Stuhlgang. 

' 0,068 

— 

25. Kl. Stenosierung d. Scromanums, Ileus; 
Blutentnahme nach 6 tägiger Stuhlver¬ 
haltung. 

1 0,03 

i 


„ 26. Wei. Aufgetriebenes, druckempfindliches 
Abdomen, subfebrile Temperaturen; Tuber¬ 
kulinreaktion-f-; Verdacht auf Bauchfell¬ 
tuberkulose. 

0,103 

1 


„ 27. Fre. Ileus; seit 5 Tagen kein Stuhlgang, 
innere Einklemmung am Sigmoid. Im Harn 
Eiweiß und Zylinder. 

0,08 

1 

0,049 

i 

„ 28. Kr. Icterus gravis; starker Verfall der 
Körperkräfte; im Harn Eiweiß und Zy¬ 
linder. 

0,129 

0,048 

„ 29. Ileus, eingeklemmte Hernie, seit 6 Tagen 
kein Stuhlgang: Operation; Gangrän einer 
Dünndarmschlinge. 

0,145 

i 

0,054 


Wir sehen in der Tat bei Krankheitsprozessen am Darm, die 
mit vermehrter Eiweißföulnis einhergehen und mit einer ver- 
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mehrten Indikanurie, d. h. vermehrten Indikanausscheidtmg im Harn 
verlaufen, auch den Indikanspiegel im Blut vermehrt. Wie die 
bisher untersuchten Fälle zeigen, schwankt der lndikangehalt 
unter solchen Umständen zwischen 0,060 mg und 0,145 mg pro 
100 Serum. Es soll nicht unerwähnt bleiben, daß bei den zuletzt 
aufgeführten Erkrankungen keine Zeichen einer Niereninsufficienz 
Vorlagen. In dem einen oder anderen Fall handelte es sich um 
eine toxische Nephritis. Soweit ein Schluß zu ziehen aus dem vor¬ 
liegenden Material gestattet ist, kann der lndikangehalt des Blutes 
bei vermehrter Eiweißfäulnis im Darm bis auf das Dreifache vom 
Normalwert steigen. Ein weiteres Anwachsen wird bei intakten 
Nieren mit Hilfe einer vermehrten Ausscheidung durch dieselben 
verhindert. 


Tabelle III. 


! 

Indikan- 
gehalt in mg 
in 100 ccm 
Serum 

Rest-N in g 
in 100 ccm 
Serum 

Fall 30. Li. Mitralstenose + Insufficienz, Aorten- 
insufficienz; Vorhofflimmern, keine De¬ 
kompensation (gute Diurese, keine Leber¬ 
schwellung). 

0,072 


Derselbe: Bei eingetretener Kompensations¬ 
störung ; hochgradige Leberschwellung, 
Stauungsnephritis (gran. Zylinder und Ery- 
throcyten). 

0,105 

! 0,052 

1 

i 

„ 31. Schn.. 58 Jahre. Myodeeeneratio cordis. 
Schlaffe, sehr geringe Exkursionen des 
Herzens im Röntgenbild. Ödeme, Ascites. 
Durchschnittliche tägliche Harnmenge 800 
bis 900, spez. Gewicht 1022. 

0,065 

0,049 


In diesen Fällen von ausgesprochenen Kompensationsstörungen 
sehen wir eine Erhöhung des Indikanspiegels von ähnlicher Größe 
wie bei Erkrankungen des Darmes eintreten. Ob dieselbe durch 
die venöse Stauung im Darm resp. Stagnation der Ingesta bedingt 
ist oder durch eine gewisse Insufficienz der Nieren, wage ich nicht 
zu entscheiden. 

Am meisten Interesse bezüglich der quantitativen Bestimmung 
des Indikans boten natürlich die Fälle, wo es sich um Nierenent¬ 
zündungen resp. deren Folgezustände handelte, also von der Urämie 
angefangen bis herab zu den leichtesten Niereninsufficienzien. 
Nicht .etwa in dem Sinne, als ob von der Anhäufung des Indikans 
im Blut oder in den Geweben eine besondere Giftwirkung, die 
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vielleicht mit der Urämieintoxikation in Zusammenhang zu bringen 
wäre, zu erwarten sei — das ist wenig wahrscheinlich insofern, als 
z. B. 4 cg Indikan einem Hund in die Blutbahn gebracht, nicht die 
geringsten Erscheinungen auslöst, und dieselbe Menge einem 
Menschen unter die Haut gespritzt, nicht die geringsten Unwohl¬ 
seinssymptome auszulösen imstande ist — eine quantitative Be¬ 
stimmung erscheint mir deshalb von besonderer Wichtigkeit, weil 
wir hier in der Lage sind, mit Hilfe einer feinen Bestimmungs¬ 
methode uns über die quantitativen Verhältnisse eines stickstoff¬ 
haltigen Körpers zu orientieren, der wie sie sahen, normalerweise 
im Blute zirkuliert, wenn auch nur in sehr geringen Mengen, der 
aber — vielleicht seiner ringförmigen Struktur wegen — verglichen 
mit dem so sehr harnfähigen Harnstoff zu Anhäufungen im Blute 
neigt resp. der Ausscheidung durch die Nieren einen gewissen 
Widerstand entgegensetzt. Denn sonst wäre eine so stark positive 
Reaktion mit Hilfe des Obermayer’schen Reagens, wie sie in den 
Endstadien der Nierenkranken beobachtet wird, wohl kaum mög¬ 
lich. Bedenken wir, daß das Obermayer’sche Reagens ein fünffach 
schwächerer Indikator für Indikan ist als das Jolles’sche Reaktions¬ 
gemisch, so ergibt schon die einfache Überlegung, daß im Stadium 
der Urämie das Indikan um ein Vielfaches vom Norraalwert im 
Blut erhöht sein muß. Der Nachweis, daß ein stickstoff¬ 
haltiger Körper im Stadium der Urämie um ein Viel¬ 
faches — wie wir später sehen werden um das 30 bis 
60fache — gegenüber dem Normalwert angehäuft im 
Blute vorkommt, scheint mir aber für das Urämie- 
problem von Bedeutung zu sein und zwar um so mehr, 
als diese gewaltige Anhäufung eines einzelnen stick¬ 
stoffhaltigen Körpers im Reststickstoff nicht zum 
Ausdruck gelangt. 

Was nun das Verhalten des Reststickstoffs im Blute als Nieren¬ 
funktionsprüfung anbetrifft, so sehen wir schon aus dem Verhalten 
dieser einen Substanz des Indikans, daß dem summarischen Ver¬ 
fahren der Bestimmung des Reststickstoffs nicht zu verkennende 
Mängel anhaften insofern, als es uns nur ganz allgemein über den 
quantitativen Stickstoff bestand orientiert, ohne das qualitative Ver- * 
hältnis der einzelnen stickstoffhaltigen Bestandteile untereinander 
zu beleuchten und insofern, als zweitens die in gewisser Hinsicht 
als Vorteil zu betrachtende summarische Bestimmung dadurch stark 
beeinträchtigt wird, daß in den Zahlen des Reststickstoffs der N 
der einen Substanz, des Harnstoffes, derartig stark überwiegt, daß 
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Schwankungen der anderen N-haltigen Stoffe zumal, wenn sie, wie wir 
wissen, absolut genommen gering sind, kaum znm Ansdruck kommen. 

Die Beobachtung des Verhaltens des Indikans im Blute dürfte 
genügen um die Frage aufzuwerfen, ob die Bestimmung des Rest¬ 
stickstoffs resp. Harnstoffs, die bisher die einzige erfolgreiche 
Methode der funktionellen Blutuntersuchung darstellt, auch hin¬ 
reichend scharf und verlässig ist, um die so sehr zu wünschende 
Frühdiagnose auf Niereninsnfficienz stellen zu können. 

Worauf letzten Endes das Zustandekommen des Symptomen- 
komplexes beruht, der von der beginnenden Niereninsufficienz sich 
steigernd bis zur Urämie beim Nephritiker zur Beobachtung 
kommt, ist unserer Erkenntnis noch vorenthalten, trotz der viel¬ 
fach geänderten Meinungen und Theorien, die über diesen Punkt 
zur Diskussion stehen. Von der einen Kategorie von Urämie, der 
eigentlichen, echten Urämie im Sinne Volhard’s, der Azotämie 
wissen wir, daß sie stets vergesellschaftet ist mit einer Retention 
stickstoffhaltiger Produkte speziell des Harnstoffs und daß der De¬ 
finition ihres Krankheitsbildes direkt die Vermehrung des Harn¬ 
stoffs im Blut und sehr wahrscheinlich all der anderen stickstoff¬ 
haltigen Substanzen zugrunde liegt, deren Anwesenheit schon früher 
bei der überwiegenden Mehrzahl von Urämikern im Blute zur Be¬ 
obachtung kamen. Ich meine die Harnsäure, das Kreatin, das 
Kreatinin, das Ammoniak, die Aminosäuren, Karbaminsäure u. a. m., 
also all die Substanzen, die mit der Entstehung der Urämie in ur¬ 
sächlichen Zusammenhang gebracht wurden, und die uns zu dem 
Begriff der Urämie als Harnvergiftung führten. Wenn sich die 
Theorie der „Schlackenstauung“ resp. die Retentionstheorie zur 
Erklärung der Urämie — wir wollen dabei die Frage, ob es nur 
die N-haltigen Produkte sind oder die Gesamtheit der retinierten 
Stoffe oder die Zunahme der Molekularenkonzentration, die für 
die urämische Intoxikation verantwortlich zu machen wären, außer 
acht lassen — noch keiner allseitigen Anerkennung erfreut, und 
wenn man den Einwand macht, es gäbe auch Urämien ohne N- 
Retention wie umgekehrt N-Retention ohne Urämie, so liegt dies 
zum gut Teil doch offenbar daran, daß das „weite Feld“ der Urämie 
weder klinisch noch pathologisch-anatomisch bisher genügend ge¬ 
klärt war und daß man, wie wir jetzt dank den mühevollen Ar¬ 
beiten Volhard’s und Fahr’s wissen, pathogenetisch ganz ver¬ 
schiedene Zustände unter einem Sammelnamen, unter die einheit¬ 
liche Bezeichnung Urämie zusammenfaßte. Man verstand nicht zu 
unterscheiden im Sinne Volhard’s zwischen der echten Urämie, 
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die einzig und allein mit einer N-Retention im Blut resp. mit einer 
Niereninsufficienz bezüglich der Ansscheidung stickstoffhaltiger Pro¬ 
dukte verläuft und zwischen den pseudourämischen Zuständen. 
Letztere werden von Volhard auf Zirkulationsstörungen des Ge¬ 
hirns angiospastischer, arteriosklerotischer, kardialer Art beruhend 
angesehen, etwa in dem Sinne von Osler, Rosenstein, Pal, 
Yaquez. So sieht Volhard speziell als die Ursache der pseudo¬ 
urämischen Zustände die arteriosklerotischen Veränderungen der 
Gefäße an, die nach Analogie des intermittierenden Hinkens lokale 
Gefäßspasmen hervorrufen und dann zu allgemeinen Gefäß¬ 
kontraktionen führen, wenn der örtlich beschränkte Gefäßkrampf 
die Arterien des Vasomotorenzentrums bzw. die lebenswichtigen 
Zentren betrifft. Als dritten Typ der Urämie trennt Volhard 
die Krampfurämie ab, die er als eklamptische bezeichnet und stellt 
fest, daß gerade „dieser imposanteste Typus der sog. Urämie“, der 
mit halbseitigen Lähmungen, Krämpfen, Coma, Kopfschmerz mit 
oder ohne Erbrechen, weite Pupillen, Babinski usw. verläuft, keine 
Niereninsufficienz, keine N-Rentention im Blut aufweist. Volhard 
bringt diese von ihm benannte eklamptische Urämie mit einer 
Steigerung des Hirndrucks, mit einer Hirnschwellung in Zusammen¬ 
hang; durch Lumbalpunktion und Aderlaß sieht er dementsprechend 
derartig gute Erfolge, daß er sagen kann, noch keinen Fall von 
sog. akuter Urämie ohne Niereninsufficienz verloren zu haben. Wie 
bereits erwähnt, kommen auch die pseudourämischen Erscheinungen 
unabhängig von einer Niereninsufficienz zustande und es dürfte 
damit auch die eine Tatsache als ziemlich gesichert gelten, daß es 
Hypertonien gibt, die ätiologisch von einer Nierenentzündung un¬ 
abhängig sind und die alte Anschauung, daß die Hypertonie unter 
allen Umständen nephritischen Ursprungs ist, über Bord geworfen 
werden. Die Differenzierung der beiden Erkrankungsformen, der 
echten Urämie von dem pseudourämischen Symptomenkomplex am 
Krankenbett dürfte mitunter erheblichen Schwierigkeiten begegnen. 
Als charakteristische Symptome der echten Urämie bezeichnet 
Volhard: Müdigkeit, hochgradige Schwäche, Apathie, enge Pu¬ 
pillen, Muskelzuckungen und Sehnenhüpfen, Steigerung oder spätere 
Abschwächung der Reflexe, große Atmung, absolute Appetitlosig¬ 
keit und event. unstillbares Erbrechen, kalter Schweiß, Haut¬ 
jucken usw. Machen wir uns anderenteils klar, wie ebenfalls 
Volhard betont, daß die Ischämie die bulbären Zentren zur Er¬ 
regungen der Atmung, des Blutdrucks, des Vagus und der Iris 
führt, so ist es sehr verständlich, daß beim Hypertoniker ohne Nieren- 
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insufficienz es zu urämieähnlichen Symptomen kommen kann, zu 
Erscheinungen, wie „Schwindel, Kopfschmerz, transitorische Amau¬ 
rose, Aphasie und Lähmungen selbst örtliche (oder allgemeine?) 
Krämpfe, Cheyne-Stokes’sches Atmen, vorübergehenden psychischen 
Störungen, Verwirrungs- und Erregungszuständen“. 

Aus der Gegenüberstellung beider Symptomenkomplexe, des 
urämischen und pseudourämischen, dürfte ohne weiteres hervor¬ 
gehen, daß die Differenzierung beider Krankheitsbilder — eine 
solche dürfte doch bezüglich Prognose und Therapie recht wichtig 
sein — am Krankenbett mitunter unmöglich ist; Aufklärung kann 
nur die Beantwortung der Frage bringen, liegt eine Niereninsuffi- 
cienz vor oder nicht. Auskunft gab in dieser Richtung bisher die 
Bestimmung des Reststickstoffs im Blute und da sich letzterer un¬ 
gefähr zu 60—80°/o au s Harnstoff zusammensetzt, auch die Be¬ 
stimmung dieses im Blute. 

In solchem Lichte betrachtet muß der Bestimmung des Rest¬ 
stickstoffs im Blute eine höchst bedeutungsvolle Rolle zuerkannt 
werden und es ist vor allem den Arbeiten von Strauß, Hohl¬ 
weg, Volhard zu danken, daß sie zur Klärung der in ihrer 
Pathogenese unklaren Symptome, die an Urämie oder Erscheinungen 
infolge Niereninsufficienz denken lassen, besonderen Nachdruck auf 
die Bestimmung des Reststickstoffs im Blute legen. Hohlweg 
hat uns ferner gezeigt, daß die Bestimmung des Reststickstoffs im 
Blute als eine Nierenfunktionsprüfung aufzufassen ist und daß ent¬ 
sprechend der Schwere der Nephritis auch die Größe des Rest¬ 
stickstoffs wächst. Wie den Arbeiten Hohlweg’s zu entnehmen 
ist, haben wir in dem Reststickstoff ein brauchbares Mittel, um 
bezüglich des Verlaufs der Nephritiden eine Prognose zu stellen 
insofern, als dieselbe bei Werten zwischen 60—95 mg Rest-N in 
in 100 Serum als relativ günstig anzusehen ist, — vorausgesetzt, 
daß keine anderen schweren Erkrankungen, wie von seiten des 
Herzens, den Fall komplizieren, Werte dagegen von über 120 mg 
Reststickstoff für eine in Bälde letal endende Nephritis charakte¬ 
ristisch sind. 

Wie aus diesen Darlegungen hervorgehen dürfte, hängt die 
Beurteilung der Nieren funktion von dem Verhalten des Reststick¬ 
stoffs'im Blute ab, und ohne allen Zweifel hat diese Betrachtungs¬ 
weise die Kliniker einen großen Schritt vorwärts gebracht in der 
Erkennung der Urämie und ähnlicher Zustände, die auf einer Nieren¬ 
insufficienz beruhen. Die Frage aber, wie hoch der Grad 
der Leistungsfähigkeit dieser Nierenfunktionsprüfungs- 
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methode, derMethode der Reststickstoffbestimmung 
zu bewerten ist, ob sie auch in der Lage ist, feinere 
Funktionsstörungen der Niere wenigstens für N-hal- 
tige Produkte anzugeben, oder ob nicht sogar schwe¬ 
rere Niereninsufficienzen Vorkommen können speziell 
auch für N-haltige Produkte, bei denen das Verhalten 
des Reststickstoffs im Blute oder des Harnstoffs im 
Stiche läßt, darüber liegen bisher keine Angaben 
vor. Von theoretischen Gesichtspunkten aus betrachtet, ist 
gegen das Verhalten des Reststickstoffs im Blute als Grad¬ 
messer für die Nierenfunktion insofern schon Bedenken zu er¬ 
heben, als wir dadurch in erster Linie das Verhalten des Harn¬ 
stoffs prüfen, also der Substanz, die so ziemlich als die harn- 
fähigste angesprochen werden muß, die wir kennen. Sowohl die 
pathologische Anatomie als auch das Tierexperiment lehrt uns, 
welch großer Teil der Niere bereits zugrunde gegangen sein muß 
bis eine Störung in der Ausscheidung des Harnstoffs zum Vorschein 
kommt. In welchem Umfang und mit welcher Leichtigkeit Harn¬ 
stoff durch die Nieren ausgeschieden wird, zeigen uns Marsh all’s 
und Davis’ Untersuchungen, wonach die Menge der Ausscheidung 
bis zu 16 g pro kg Körpergewicht pro Tag und noch höher an- 
steigen kann. Die Beachtung dieser Tatsache dürfte wohl den 
Schluß erlauben, daß der Harnstoff nicht sehr befähigt ist, mög¬ 
lichst frühzeitig eine Nieren insufficienz erkennen zu lassen. 

Nachdem ich Gelegenheit hatte 2 Fälle von Nephritis zu be¬ 
obachten, die durch keinerlei andere Erkrankungen kompliziert 
waren, wo Indikanämie (im Sinne Obermayer’s und Popper’s) be¬ 
stand bei absolut normalem Reststickstoff, — auch Tschertkoff be¬ 
richtet von 2 Fällen, wo als einziges Zeichen von Niereninsufficienz eine 
Indikanämie vorhanden war, bin ich dazu übergegangen, vergleichende 
quantitative Bestimmungen von Indikan und Reststickstoff im Blute 
von Nephritikern auszuführen. Folgende Zusammenstellung mag 
über die Resultate derselben berichten. Der Reststickstoff im Blute 
wurde nach dem Verfahren von Hohlweg und Meyer bestimmt. 

A. Nierenerkrankungen mit Niereninsufficienz. 

Fall 32. P., 42 Jahre, Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen, 

Engigkeit über die Brust, große Müdigkeit. Herzhypertrophie, Blut¬ 
druck 220. Im Harn: Eiweißtrübung, Sediment ohne Besonderheiten, 
spez. Gewicht 1012, durchschnittliche 24 ständige Harnmenge 2000 ccm. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,22 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,046 g. 
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Fall 33. Ste., 3. IX. 1915, 40 Jahre, schwere nervöse Erschei¬ 
nungen: Kopfschmerz, Tremor, Erbrechen (beinahe täglich), Sinnes¬ 
täuschungen, multiple Schmerzen, allgemeine Müdigkeit bis zur Somno¬ 
lenz. Steigerung der Sehnenreflexe, links Kloni, Babinski positiv, Herz¬ 
hypertrophie, Blutdruck um 200. Im Harn: 0,4 °/ 00 Eiweiß, spärliche 
Zylinder. Spez. Gewicht 1010, durchschnittliche 24 ständige Harn¬ 
menge 2000. 

Indikangehalt in 100 Serum 1,92 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,234 g. 

Der gleiche. 23. IX. 1915. Nach vorübergehender Besserung 
neuerdings starke nervöse Beschwerden. Phantasieren, fibrilläre 
Zuckungen. 

Indikangehalt in 100 Serum 1,776 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,179 g. 

Der gleiche. 19. XI. 1915. Urämischer Anfall, Bewußtlosigkeit, 
Muskelzuckungen, Sehnenhüpfen, weite reaktionslose Pupillen, tiefe At¬ 
mung, stark erhöhter Blutdruck. 

Indikangehalt in 100 Serum 2,3 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,1938 g. 

Fall 34. Wei., Kopfschmerz und Erbrechen, schlechtes Sehen. 
Herzhypertrophie, Blutdruck 220, retinitische Veränderungen. Im Ham 
mäßig Eiweiß, viele granulierte und hyaline Zylinder, spez. Gewicht 
1010, durchschnittl. 24 ständige Haramenge 1800. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,27 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,068 g. 

Fall 35. Scha., 45 Jahre, Mattigkeit, starke Ödeme, Husten, 
Fieber. Herz ohne Besonderheiten. Blutdruck 150—160. Keine 
urämischen Symptome, Urin °/o 0 Eiweiß. Reichliche hyaline, 
Wachs- und Zellzylinder. Spez. Gewicht 1010, durchschnittliche täg¬ 
liche Urinmenge 2400. Nach 3 Wochen Exitus. Sektionsbefund (Geh. 
Rat Bostroem): Chalikosis der Lungen mit großen Höhlenbildungen 
(nicht auf Tuberkulose beruhende ischämische Nekrose). Beginnende 
Lungentuberkulose; große weiße Niere. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,198 mg. 

Reststickstoff in 100 8erunr 0,066 g. 

Fall 36. 8chn., Kopfschmerz, Müdigkeit, Brechreiz, schlechtes 
Sehen. Engigkeit auf der Brust. Herzhypertrophie. Blutdruck 240. 
Retinitis albuminurica. Keine Ödeme. Im Harn: 2 °/ 00 Albumen. Viel 
Erythrocyten und Leukocyten, keine Zylinder, spez. Gewicht 1010, 
durchschnittl. tägliche Haramenge 1500. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,37 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,050 g. 

Fall 37. De., Schwindel, Sausen im Kopf, geringere Vergrößerung 
des Herzens. Blutdruck 210. Im Urin mäßige Mengen Eiweiß, Sedi¬ 
ment ohne Besonderheiten, spez. Gewicht des Urins 1015. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,200 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,049 g. 
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Fall 38. Kr., 19 Jahre, Kopfschmerz, Erbrechen, zeitweise Somno¬ 
lenz. Retinitis albuminurica, Herzhypertrophie. Blutdruck 184—215. 
Urin 2 °/ 00 Albumen, vereinzelte Leukocyten und Erythrocyten. Spez. 
Gewicht 1010. Durchschnittliche tägliche Urinmenge 2000. (Am 
16. IX. 1915 nachmittags Blutentnahme nicht nüchtern.) 

Indikangehalt in 100 Serum 0,438 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,099 g. 

Dieselbe am 4. X. 15. Nüchtern. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,286 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,059 g. 

Dieselbe am 24. X. 15. Starkes Unwohlsein, Erbrechen, sehr 
gespannter Puls. Aus therapeutischen Gründen Aderlaß, nachmittags. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,50 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,132 g. 

Dieselbe am 5. XI. 15. Nüchtern. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,43 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,082 g. 

Fall 39. Po., Soldat, allgemeiner Hydrops. Hochgradige Somno¬ 
lenz. Muskelzuckungen, Cheyne Stokes’sches Atmen. Erbrechen, Urin 
nur geringe Mengen, blutig, 10 °/ 00 Albumen, 1012 spez. Gewicht, 
Blutentnahme, die sofort nach der Einlieferung in die Klinik geschieht. 
Am nächsten Tage Exitus. Sektion: Hämorrhagische Glomerulonephritis, 
Pneumonie des rechten Unterlappens. 

Indikangehalt in 100 Serum 2,25 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,118 g. 

Fall 40. Wi., 47 Jahre, sehr starke Ödeme am ganzen Körper, 
keine nervösen Erscheinungen, keine subjektiven Beschwerden, nur 
Müdigkeit. Blutdruck 105. Urin alle Formen von Zellzylinder, 5,7 °/ 00 
Albumen, viele Leukocyten und Erythrocyten, tägliche durchschnittliche 
Urinmenge 1688. Tbc. pulm. viele Tbk.-Baz. 19. X. 15. 

Indikangehalt in 100 8erum 0,625 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,105 g, 

Derselbe am 23. X. 15. Starke Dyspnoe, Trachealrasseln. Zu¬ 
nehmende Ödeme, seit 24 Stunden anurisch. Aderlaß. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,50 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,168 g. 

Fall 41. Wie., 43 Jahre, keine Ödeme, jedoch vor 2 Monaten. 
Große Müdigkeit, sehr schlechtes Sehen, sonst keine Beschwerden. 
Leichte Vergrößerung des Herzens. Blutdruck 180—190. Harn: starke 
Eiweißtrübung, im Sediment massenhaft Leukocyten und viele granulierte 
Zylinder, einige Erythrocyten, spez. Gewicht 1012, durchschnittliche 
Harnmenge 1900. Retinitis albuminurica. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,180 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,083 g. 

Fall 42. E., 51 Jahre, Druck auf der Brust, zeitweise Herz¬ 
klopfen. Große Mattigkeit, leichte Benommenheit, keine Krämpfe. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Der Indikangehalt des menschlichen Blutes nsw. 


191 


Blutiges Sputum, im rechten Mittellappen Beschattung (Infarkt?). Ge¬ 
ringe Vergrößerung des Herzens nach links. Blutdruck 145. Seit der 
Einlieferung täglich Urinmenge um 50. Am 4. Tage Aderlaß. Im Urin 
sehr viel Eiweiß und Zylinder, spez. Gewicht 1015. 

Indikangehalt in 100 Serum 2,7 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,343 g. 

Nach 2 Tagen Exitus unter allgemeiner Somnolenz. Hypotonie der 
Muskulatur. Große Atmung, keine Zuckungen. Sektionsbefund: Hämor¬ 
rhagische Glomerulonephritis. (Herr Geh. Hat Boström.) 

B. Nierenerkrankungen ohne Niereninsufficienz. 

Fall 43. Zu., Starke Ödeme, tägl. Urinmenge durchschnittl. 2000. 
Im Urin 2—3 °/ 00 Albumen, viele Leukocyten und Erythrocyten, hyaline 
und granulierte Zylinder, spez. Gewicht 1016. Subjektive Beschwerden: 
Mattigkeit. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,120 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,042 g. 

Fall 44. Rö., Soldat. Im Anschluß an Erkältung im Harn 1 j i °/ 00 
Albumen, reichlich hyaline und granulierte Zylinder, durchschnittliche 
tägliche Urinmenge 1100. spez. Gewicht 1020, Blutdruck 145, keine 
verzögerte NaCl-Ausscheidungen. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,12 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,040 g. 

Fall 45. Ha., Soldat. Öfters Halsentzündungen, Urin */ a °/ 00 
Albumen, hyaline Und granulierte Zylinder 1020 spez. Gewicht, tägliche 
Urinmenge 700—900 ccm. 

Indikan in 100 Serum 0,105 mg. 

Fall 46. Pe., Soldat. Geringe Mengen Albumen, hyaline Zylinder, 
vereinzelte Erythrocyten, 1020 spez. Gewicht. Normaler Blutdruck. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,029 mg. 

Fall 47. Je., Soldat. Im Anschluß an Scharlach. Im Harn: 
Viel Erythrocyten, hyaline und granulierte Zylinder. Normaler Blut¬ 
druck. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,06 mg. 

Fall 48. Ne., Soldat. Im Felde Anschwellung der Beine. Nach 
5 Wochen Untersuchung in der Poliklinik. Daselbst Aderlaß. Müdig¬ 
keit. Herz und Blutdruck o. B. Keine Ödeme. Im Harn Albumen 
stark positiv. Erythrocyten und Zellzylinder aller Art. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,058 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,061. 

Fall 49. Pö., Schutzmann. Kommt zur Poliklinik. Müdigkeit, 
Kurzatmigkeit, Blutdruck 150. Leichtes Emphysem. Herz o. B. Im 
Harn: Mäßige Mengen Albumen. Granulierte Zylinder. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,050 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,041 g. 
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C. Krankheitserscheinungen mit urämieähnlichen 
Symptomen resp. Zuständen, die an eine schwere 
Nierenveränderung denken lassen, jedoch keine 
Niereninsufficienz aufweisen. 

Fall 50. St., 55 Sabre, Atemnot, Kopfschmerzen, Herzklopfen, 
starke beiderseitige Vergrößerung des Herzens, besonders nach links, 
Blutdruck 190, leichte Ödeme, stark rigides Gefäß rohr. Harn: durch¬ 
schnittliche tägliche Menge 1800, spez. Gewicht 1020, hyaline und 
granulierte Zylinder, Erythrocyten und Leukocyten. Blutentnahme am 
20. X. 1915. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,096 mg. 

Beststickstoff in 100 Serum 0,065 g. 

Derselbe. Blutentnahme am 7. XI. 1915. Desorientierung, 
Muskelzuckungen. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,052 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,052 g. 

Fall 51. La., Kopfschmerz, Müdigkeit, schmutziggelbe Gesichts¬ 
farbe, -Somnolenz, beginnende Retinitis, Babinski positiv, Reflexe ge¬ 
steigert, erhöhter Lumbaldruck r keine Ödeme. Urin Spur Albumen, 
vereinzelte hyaline Zylinder, spez. Gewicht 1020. Keine verzögerte 
NaCI-Ausscheidung. Erhöhter Blutdruck 190. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,124 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,046 g. 

Fall 52. Se., 47 Jahre, Kopfschmerzen, Engigkeit auf der Brust, 
Schlaflosigkeit. Blutdruck 210, Hypertrophie des linken Ventrikels, 
II. Aortenton stark akzentuiert. Urin: Eiweiß positiv, hyaline und 
granulierte Zylinder. Spezi Gewicht 1018. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,045 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,046 g. 

Fall 53. W., 50 Jahre, starke Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, 

hochgradige Erregungszustände, fibrilläre Zuckungen, Blutdruck 185, 
rigide Gefäßrohre. Urin: frei von Eiweiß, spez. Gewicht 1015, durch¬ 
schnittliche tägliche Harnmenge 1200. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,065 mg. 

Reststickstoff in 100 Serum 0,060 g. 

Fall 54. Ba., 67 Jahre, Kurzatmigkeit, Erbrechen, zeitweise 
Desorientierung, Erregungszustände, früher Ödeme. Blutdruck 190. 
Allgemeine Arteriosklerose, leise Herztöne. Tägliche Harnmenge 600 
bis 700, spez. Gewicht 1020. Im Urin Eiweiß, granulierte und hyaline 
Zylinder. Blutentnahme nach 6 tägiger Stuhlenthaltung. 

Indikangehalt in 100 Serum 0,115 mg. 

Reststickstoff 1 ) in 100 Serum 0,070 g. 


1) Eine Wiederholung der Rest-N-Bestimmung nach 3 Tagen ergibt 0,063 g. 
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Tabelle IVa. 

Nierenerkranknngen mit Niereninsufficienz. 



Indikan- 
gehalt iu mg 
in 100 ccm 
Serum 

Rest-N in g 
in 100 ccm 
Serum 

Fall 32. P. 

0,22 

0,046 

r 33. Ste. 3. IX. 1916 

1.92 

0,234 

Derselbe 23. IX. 1915 

1,776 

0,179 

„ 19. XI. 1915 

2,3 

0,1938 

„ 34. Wei. 

0,27 

0,068 

* 35. Scha. ! 

0,198 

0,066 

„ 36. Schm. 

0,37 

0,050 

* 37. De. 

0.200 

0,049 

„ 38. Kr. 16. IX. 1915 

0,438 

0,099 

Dieselbe 4. X. 1915 

0,286 

0,059 

„ 24. X. 1915 

0,60 

0,132 

„ 5. IX. 1915 

0,43 

0,082 

„ 39. Po. 

2,25 

0,118 

„ 40. Wi. 19. X. 1915 

0,625 

0,105 

Derselbe 

0,50 

0,168 

„ 41. Wie. 

0,180 

0,083 

* 42. E. 

2,7 

0,343 


Tabelle IVb. 

Nierenerkrankungen ohne Niereninsufficienz. 


43. 

Cn. 

0,120 

0,042 

44. 

Ko. 

0,12 

0,040 

46. 

Ha. 

0,105 

— 

46. 

Pe. 

0,029 

— 

47. 

Se. 

0,06 

— 

48. 

Ne. 

0,058 

0,061 

49. 

Pö. | 

0,050 

0,041 


Tabelle IVc. 

Krankheitserscheinnngen mit nrämieähnlichen Symptomen rösp. Zuständen, die 
an eine schwere Nierenverändernng denken lassen, jedoch keine 
Niereninsufficienz anfweisen. 


Fall 50. St 20. X. 1916 

Derselbe 7. XI. 1915 

„ 51. La. 

* 52. Se. 

* 53. W. 

„ 54. Ba. 

„ 55. Lam., 53 Jahre. Schwindel, Kopfschmerz, 
Herzklopfen, intermittierendes Hinken, 
Herzhypertrophie, Tachykardie, Blutdruck 
230. Harn: Albnmen -f-, Zellzylinder spez. 
Gew. 1019. 

„ 56. Sch., 71 Jahre. Schwindel, Kopfschmerz, 
Engigkeit anf der Brust Sichtb. Athero¬ 
sklerose. Herz: syst. Geräusch, sonst o. B., 
keine Vergrößerung, Blutdruck 175. Urin: 
frei von Eiweiß. Sediment o. B., spez. Ge¬ 
wicht 1020. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 119. Bd. 


0,096 

0,052 

0,124 

0,045 

0,065 

0,115 

0,04 


0,093 


0,065 

0,052 

0,016 

0,046 

0,060 

0,070 

0,061 


0,052 
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Wie uns die angeführten Zahlen veranschaulichen, herrscht in 
dem Verhalten des Reststickstoffspiegels und dem des Indikans in¬ 
sofern ein gewisser Parallelismus, als bei Erhöhung des Reststick¬ 
stoffs im Blute über die physiologische Variationsbreite auch stets 
eine solche des Indikans zu verzeichnen ist Dabei ist der Indikan- 
gehalt des Blutes ein höherer als wir ihn gewohnt sind zu sehen bei 
Erkrankungen, die nichts mit den Nieren zu tun haben. Das Blut 
ist bei Patienten, die an einer schweren Niereninsufficienz leiden — 
gemessen am Verhalten des Reststickstoffes — relativ viel mehr über¬ 
häuft mit Indikan als mit Reststickstoff. So finden wir im Stadium der 
Urämie eine ungefähr ca. 30—60 fache Indikanvermehrung gegenüber 
dem Normalwert. Jedoch auch in den leichteren Fällen von Nieren¬ 
insufficienz gibt die Änderung des Indikanspiegels einen relativ 
viel größeren Ausschlag als das Verhalten des Reststickstoffs. 
In Fall 32, Fall 36, Fall 37, Fall 38 (Untersuchung am 4. Oktober 
1915) besteht insofern eine gewisse Verschiedenheit zwischen den 
Resultaten der Reststickstoffbestimmung und der des Indikans 
als die Reststickstoff werte absolut physiologische Zahlen anzeigen, 
während der Indikangehalt schon als abnorm hoher bezeichnet 
werden muß, wie er nur bei Niereninsufficienzien angetroffen wird. 
In Fall 34 und 35 stehen die Stickstoffwerte an der Höchstgrenze 
des Normalen und lassen eine Niereninsufficienz noch als unsicher 
erscheinen; auch hier spricht die Indikanbestimmung eindeutig im 
Sinne einer funktionellen Schädigung. Daß es sich in den hier 
aufgeführten Fällen um eine Funktionsstörung der Nieren handelt, 
beweist ferner die stets vorhandene Polyurie und Hypostenurie, 
unter der Kora.nyi die Unfähigkeit der insufficienten Niere zur 
Konzentration versteht, wie sie sich in dem niederen spezifischen 
Gewicht des Harns zu erkennen gibt. Daß die Hypostenurie und 
Polyurie der Ansdruck einer insufficienten Niere ist und nicht 
etwa als die Folge der Herzhypertrophie und der Blutdrucksteige¬ 
rung aufgefaßt werden kann, wird durch die Tatsache bewiesen, 
daß es Hypostenurien und Polyurien ohne Blutdrucksteigerung 
und ohne Herzhypertrophie gibt, wie anderenteils Blutdrucksteige¬ 
rung und Herzhypertrophie ohne Hypostenurie und Polyurie. Wir 
sehen also bei einer Anzahl vonFällen von Nephritis 
die Indikanmethode bereits eine Funktionsstörung 
anzeigen, wo eine solche nach der Reststickstoff¬ 
bestimmung noch zuvermissen war. Das Umgekehrte, daß 
ein erhöhter Reststickstoff zu verzeichnen gewesen wäre bei 
normalem Indikangehalt, habe ich bei dem von mir bisher 
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bearbeiteten Material nicht finden können. Sehr instruktiv 
dürfte der Fall 38 sein, wo nach der Untersuchung vom 4. Oktober 
1915 eine Niereninsufficienz nicht anzunehmen gewesen wäre, 
wenn der Reststickstoff .den Indikator für eine solche abgegeben 
hätte, während der Indikangehalt eine solche deutlich demonstrierte. 
Daß es sich in der Tat um eine insufficiente Niere handelte, be¬ 
weisen die Untersuchung vom 16. September 1915 und dann die 
weiteren Reststickstoffbestimmungen. Es handelte sich am 4. Oktober 
um eine Besserung der Nierenfunktion, wie auch das relative Sinken 
des Indikangehaltes beweist. 

Die Fälle der Tabelle B demonstrieren leichtere Formen von 
Nephritiden im Anschluß an Erkältung und Infektionskrankheiten, 
bei denen keine Nierenfunktionsstörungen im Sinne einer Reten¬ 
tion von Stickstoff oder Indikan vorlag. 

Die Tabelle C gibt uns über den Indikangehalt des Blutes 
von Patienten Auskunft, deren Erscheinungen im engeren oder 
weiteren Sinne des Wortes dem pseudourämischen Symptomen- 
komplex zuzurechnen sind. Fall 50 zum Beispiel war von dem 
klinischen Bild der echten urämischen Intoxikation nicht zu unter¬ 
scheiden. Auffallend allein war das hohe spezifische Gewicht 
von 1020 g. Nicht anders lagen die Verhältnisse bei Fall 51. 
Wie in diesen Fällen, so auch in den anderen zeigt uns der Indikan¬ 
gehalt in Übereinstimmung mit dem Reststickstoff, daß eine Insuffi- 
cienz der Niere für die Schwere der einzelnen Krankheitsbilder 
nicht verantwortlich gemacht werden durfte. Zur Trennung der 
pseudourämischen Symptome von dem Krankheitsbild der echten 
Urämie erweist sich dementsprechend die Indikanbestimmung im 
Blute als ein wertvoll differentialdiagnostisches Hilfsmittel. 

Fassen wir die Ergebnisse unserer Untersuchungen bei Nieren¬ 
kranken zusammen, so zeigt es sich in allen Fällen, wo der Reststick¬ 
stoff des Blutes erhöht ist, daß auch der Indikanspiegel eine Erhöhung 
aufweist, und zwar eine relativ stärkere als der des Reststickstoffs 
oder Harnstoffs. Das Umgekehrte, ein Niedrigbleiben der Indikan- 
werte bei erhöhtem Reststickstoff haben wir niemals beobachtet. 
Werte 1 ) von 0,180mglndikanabunddarüberinl00ccm 
Blutserum sind charakteristisch für eine vorliegende 
Niereninsufficienz. Sie verraten uns zuweilen eine solche 
schon zu einem Zeitpunkt, wo dieselbe durch die Reststickstoff¬ 
methode noch nicht zum Ausdruck gebracht wird. 

1) Auch Werte von 0,160 mg sind, wie ich mich unterdessen überzeugte, 
charakteristisch für eine Niereninsufficienz. (Anmerkung b. d. Korrektur.) 
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Zweifellos kann die Indikanbestimmung im Blut auch für die 
Prognose von Nierenleiden herangezogen werden, doch möchten 
wir, bevor wir Zahlen wiedergeben, noch weitere Beobachtungen 
anstellen und noch größeres Material sammeln; dasselbe gilt auch 
für die Beantwortung der Frage, innerhalb welcher Schwankungen 
der Indikangehalt parallel geht der Schwere der Nierenerkrankung. 

Nachdem ferner durch die vorliegenden Untersuchungen gezeigt 
ist, wie sehr verschieden in quantitativer Beziehung einzelne stick¬ 
stoffhaltige Produkte im Blute von Patienten mit letaler Nieren- 
insufficienz retiniert werden — Harnstoff um das 5-6fache, Indi- 
kan um das 30—60fache — scheint es mir nicht überflüssig, ver¬ 
mutungsweise zu erwähnen, daß durch diesen Befund sich auch für 
die Lösung des Urämieproblems neue Perspektiven eröffnen. Be¬ 
reits 1903 wurde durch Ascoli eine Trennung des Urämiebegriflfs 
eingeführt in dem Sinne, daß die Krankheitsbilder, die bei mehr 
oder weniger plötzlich eintretenden Anurien etwa UreterenVerschluß, 
Quecksilbervergiftung, im Tierexperiment, Nierenexstirpation oder 
Ureterenverbindung, auftreten und als symptomlose resp. ».asthe¬ 
nische“ Urämie verlaufen, zu unterscheiden sind von der klassischen 
mit Krämpfen einhergehenden Urämie. Ascoli stellt die erste 
Form, die er mit Retentionsurämie bezeichnet der zweiten gegen¬ 
über und sieht die letztere als Vergiftung mit Nephrolysin an. 
Ich könnte mir die Verschiedenartigkeit beider Krankheitsbilder 
äuf dem verchiedenartig quantitativen Verhältnis einzelner Re¬ 
tentionsprodukte (vorausgesetzt, daß bei beiden Krankheitsbildern 
Retentionen im Blut vorliegen) beruhend denken, etwa derartig, 
daß in dem einen Fall die narkotisch wirkenden resp. lähmenden 
Retentionsprodukte die krampferregenden überwiegen und daß in 
dem anderen Fall das Umgekehrte zutriflft, oder daß bei der ersten 
Kategorie von Krankheitserscheinungen bezüglich des Krampfgiftes 
antagonistische Einflüsse sich geltend machen, im Gegensatz zur 
zweiten Form, wo krampffördernde anzunehmen wären. Klarheit 
kann hier nur die exakte Forschung schaffen. Es muß weiterhin 
das gegenseitige quantitative Verhältnis der verschiedensten Sub¬ 
stanzen im Blute, z. B. der stickstoffhaltigen untereinander bei 
den verschiedenartigen Formen von Urämie verfolgt werden unter 
Berücksichtigung der klinischen Symptome, z. B. des Blutdrucks 
(blutdrucksteigernde Substanzen; bei einer Reihe von Fällen scheint 
mir das Auftreten der urämischen Äquivalente mit der Steigerung 
des Blutdrucks einherzugehen), es muß experimentell geprüft werden, 
ob bei relativ rasch einsetzender Retention (etwa bei quecksilber- 
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vergifteten Tieren) Krampfgifte in derselben Dosierung dieselben 
Erscheinungen auslösen, wie bei normalen Tieren. Vielleicht ist 
das Ergebnis der angedeuteten Probleme, deren Bearbeitung wir 
uns Vorbehalten, dazu angetan, einigermaßen Licht zu bringen in 
die Genese der Symptomatologie bei Niereninsufficienzen mit hoch¬ 
gradiger Stickstoffretention. 

Was nun die Frage anlangt, ob die Indikanmethode auch den 
praktischen Ansprüchen einigermaßen gerecht wird, so möchte 
ich nur soviel sagen, daß die Schwierigkeit der Ausführung der¬ 
selben zum mindesten nicht größer ist als die bei der Ausführung 
der zurzeit üblichen Funktionsprüfungen 1 ). Die Indikanmethode 
vereinfacht sich von dem Augenblick ab außerordentlich, wo wirk¬ 
lich eine Niereninsufficienz vorliegt, insofern als derjenige, der die 
Methode öfters angewandt hat, im Falle einer Niereninsufficienz 
zu seiner Orientierung nur mehr die Anstellung einer qualitativen 
Probe nötig hat. Die mit Alkohol gefällte und mit Bleiessig ge¬ 
reinigte seröse Flüssigkeit reagiert im Falle einer Indikananhäufung 
mit dem Jolles’schen Reaktionsgemisch derartig deutlich, daß der 
Chloroformauszug durch die Intensität seiner Farbe schon ohne 
weiteres Schlüsse zu ziehen erlaubt. Wie mich die weitere Durch¬ 
führung der quantitativen Bestimmung immer wieder lehrt, läßt 
es sich relativ leicht erlernen beim Einhalten bestimmter quanti¬ 
tativer Verhältnisse (Serummenge, Chloroformmenge usw.) die 
Indikanmenge einigermaßen richtig aus der Farbenintensität des 
sauren Chloroformauszuges zu schätzen. 

Die wichtigsten Ergebnisse vorliegender Untersuchungen dürften 
folgende sein. 

I. Indikan ist ein regelmäßiger Bestandteil des menschlichen 
Blutes; in 100 ccm Blutserum ist es in einer durchschnittlichen 
Menge von 0,045 mg vorhanden, die normalerweise vorkommende 
Variationsbreite schwankt ungefähr zwischen 0,026 mg und 0,082 mg 
in 100 Serum. Die Art der Nahrung bleibt ohne wesentlichen 
Einfluß. 

1) Es kommen hauptsächlich sowohl die Reststickstoffmethoden von Hohl¬ 
weg und Mayer, von Strauß h> Betracht, als auch die Harnstoffbestimmungen, 
heute besonders in der Verwendung des M a r s h a 11’ scheu Ureaseverfahren spez. die 
Hahn'sehe Modifikation and die von Kristeller. Über systematische Kreatinin¬ 
bestimmungen im Blut von Nephritikern liegen meiner Kenntnis nach noch keine 
Angaben vor; daß das Kreatinin sich für eine funktionelle Blutuntersuchung 
eignet, geht aus einer Angabe von 0. Neubauer hervor, der bei einem Urämiker 
eine 20fache Vermehrung des Kreatinins im Blute vorfand. 
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II. Bei Erkrankungen des Darmes erhöht sich der Indikan- 
spiegel im Blute und kann etwa bis zu dem beobachteten Höchst¬ 
werte von 0,147 mg (Dünndarmverschluß) ansteigen. 

III. Die quantitative Indikanbestimmung im Blute ist eine 
Methode zur Prüfung der Funktionstüchtigkeit der Nieren. Werte 
von 0,180 mg ab in 100 Serum weisen eindeutig auf eine bestehende 
Niereninsufficienz hin, im urämischen Koma werden Zahlen bis 
zu 2,7 mg erreicht. 

IV. Das Verfahren der quantitativen Indikanbestimmung im 
Blute war in den von uns bisher beobachteten Fällen mit Rück¬ 
sicht auf die Frühdiagnose einer bestehenden Niereninsufficienz 
der Reststickstoff- oder Harnstoffbestimmung überlegen. Denn sie 
brachte eine. Funktionsschädigung bereits zum Ausdruck, wo der 
Reststickstoff noch normale Funktionskraft der Nieren veran¬ 
schaulicht. 
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Aumerknng bei der Korrektur: Während der Drucklegung ist eine 
Arbeit von Dr. Max Rosenberg erschienen „Über Iudikanämie und Hyper- 
indikanämie bei Nierenkranken und Nierengesunden“. Ich werde auf diese Ar¬ 
beit, da in ihr Resultate vorhanden sind, die den dargetanen zum Teil wider¬ 
sprechen, an anderer Stelle zurückkommen. 
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Besprechung. 

Gerhardt, D., Die Endokarditis. Wien und Leipzig. A. Holder. 
M. 4,50. 

Es gibt septische, einfache, rheumatische, puerperale, syphilitische, 
traumatische Endokarditis. Die infektiös-septische Form kann durch die 
verschiedenen Arten der Streptokokken, unter denen die Infektion 
mit Streptokokkus viridans nicht selten ein eigenartiges Krankheits- 
bild hervorruft, ferner durch Staphylokokken, Pneumokokken, Gono¬ 
kokken, sowie durch einige andere seltenere Erreger erzeugt sein. Ana¬ 
tomisch kann man von benignen und malignen (verrukösen und ulcerösen) 
Formen der Endokarditis sprechen, primäre und sekundäre lassen sich 
unterscheiden. Mit großer Ruhe, Sachkenntnis und feiner Beobachtung, 
mit voller Souveränität und Beherrschung schildert D. Gerhardt die 
einzelnen Formen und Fälle. Ich habe das Buch ganz durchgelesen 
und viel aus ihm gelernt. Der Verfasser steht auf der Höhe der 
Medizin unserer Zeit. 

Freilich zeigt gerade der Begriff der Endokarditis im klinischen 
Sinne, wie schwierig es mit dieser Höhe unserer Zeit bestellt ist. Viel¬ 
leicht brauchen wir wirklich andere Begriffe, jedenfalls andere, klarere 
Prinzipien der Einteilung. Vielleicht ließe sich auch schon hier die 
Einteilung der Krankheitsbilder nach den Erregern ganz durchführen — 
hier gibt es eben die Schwierigkeit, daß auch das Krankheitsbild ab¬ 
hängt von der Art der anatomischen Veränderungen (Reaktionserschei¬ 
nungen, die die Mikroben erzeugen) und daß wir noch nicht wissen, 
warum diese bei dem einen Menschen so, bei dem andern so werden, 
obwohl der gleiche Krankheitserreger dem ganzen Vorgang zugrunde 
liegt. Teilt man aber nach der Art der Mikroorganismen ein, dann 
würde der Begriff der Endokarditis in irgendwelcher anderen als ana¬ 
tomischen Form ganz fallen. 

Oder man schildert die einzelnenKrankheits fälle, teilt aber 
in diesem verwaschenen medizinischen Zeitalter nicht ein. Schildern wir 
den Krankheitszustand des Herrn X . . ., mit dem auch eine Endo¬ 
karditis verbünden ist, so läßt sich das nach allen Seiten hin erschöpfend 
machen. 

Der Arzt mit dem einzelnen Kranken ist in einer verhältnismäßig 
erfreulichen Lage: er sieht die Natur und kann sie beschreiben. Soll 
man aber das Mannigfaltige, nie wieder völlig sich wiederholende — es 
gibt eben soviel Krankheitszustände wie es Menschen gibt und nie 
gleicht einer völlig dem anderen — durchaus einteilen, so muß man 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



200 


Besprechung. 


Digitized by 


drücken, pressen, quetschen, abschneiden. Es ergibt sich das Krank* 
heitsschema, das Köpfe und Schule beherrscht, das aber in der Natur 
überhaupt nicht vorkommt. Wir alle leiden unter der Schule unserer 
Tage, wir Lehrer am meisten, weil wir nach so vieler Ansicht nicht die 
Natur in ihrer unendlichen Fülle zu beschreiben und vorzutragen haben, 
sondern ihr farbloses und verschwommenes Abbild, daß man die Eirank¬ 
heit nennt und welches wegen seiner Dürftigkeit den Vorzug hat, vom 
Schüler reinlich aufgezeichnet behalten werden zu können, ein Phan¬ 
tasma, das gar nicht existiert. Gewiß muß jeder Lehrer innerhalb ge¬ 
wisser Grenzen einteilen und abrunden. Aber man sei milde mit uns 
und verlange nicht, daß wir unsere tiefe Scheu und Verehrung vor der 
Mannigfaltigkeit der Natur anders als für die ersten Anfänge der gegen¬ 
seitigen Verständigung in Schubfächern unterbringen. D. Gerhardt 
weiß, wie es ist. Wie mich dünkt, war ihm bei seinen Einteilungen 
selbst oft am wenigsten wohl; wie oft hebt er die Schwierigkeiten 
hervor und die möglichen Einwände. Die Natur schildert er vortrefflich, 
sagt uns, wie wir ihre Vorgänge beurteilen sollen und was wir tun 
können, sie in regelrechte Bahnen zu lenken. Krehl, im Felde. 
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Aus dem pathologischen Institut der Universität München. 

Primäraffekt, sekundäre und tertiäre Stadien 
der Lungentuberkulose, 

auf Grund von histologischen Untersuchungen der 
Lymphdrüsen der Lungenpforte. 

Von 

Br. Karl Ernst Ranke, 

München. 

(Mit 12 Mikrophotogrammen anf Tafel VII/X.) 

Einleitung. 

Die bisherigen Versuche, die große Mannigfaltigkeit der in den 
Lungen zur Beobachtung kommenden tuberkulösen Prozesse zu 
ordnen, typische, in sich geschlossene Bilder zusammenzufassen und 
voneinander zu unterscheiden, pflegen lediglich auf Grund der Ver¬ 
änderungen in den Lungen selbst angestellt zu werden. Sie 
nehmen also keine Rücksicht darauf, ob und welche anderweitigen 
tuberkulösen Veränderungen in dem befallenen Organismus vor¬ 
handen sind oder nicht. 

Dieses wieder und wieder versuchte Einteilungsprinzip hat 
sich für den unbefangenen Beobachter längst als unzureichend er¬ 
wiesen. Es ist bisher nicht gelungen, auf diese Weise scharf um- 
rissene, voneinander ausreichend abgetrennte Krankheitsbilder auf¬ 
zufinden. Es hat das seinen Grund vor allem darin, daß die im 
einzelnen Fall gefundenen Prozesse meist so vielgestaltig sind, daß 
in dem zur Beurteilung vorliegenden Organ alle oder nahezu alle 
überhaupt möglichen tuberkulösen Veränderungen gleichzeitig ent¬ 
halten sind. Deshalb wollen sich diese Prozesse den sonst 
systematisch brauchbaren pathologischen Unterscheidungen in bron- 
chitische, pneumonische und interstitielle Veränderungen nicht 
ohne Zwang fügen. Aber auch die Unterscheidung in indurierende, 
verkäsende, einschmelzende, miliare oder nichtmiliare Prozesse 
bringt keine durchgreifenden, zur Einteilung verwendbaren Diffe¬ 
renzen. Schließlich sieht man die einzelnen Formen anscheinend 
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regellos aufeinander folgen, bald zu einem proliferierenden Herd 
ausgedehnte exsudative Veränderungen sich gesellen, bald umgekehrt, 
miliare Prozesse oder indurative Veränderungen auftreten oder aus- 
bleiben, vorangehen oder nachfolgen. 

Es soll deshalb im folgenden versucht werden, für die Ein¬ 
teilung der Lungentuberkulosen das Hauptgewicht auf ein bisher 
nicht verwendetes Prinzip, und zwar auf das Gesamtbild der tuber¬ 
kulösen Erkrankung zu legen, von der sie einen Teil bilden. 

Ihren Ausgangspunkt nehmen meine Untersuchungen und die 
daraus abgeleitete Auffassung von einer allgemein bekannten, nichts¬ 
destoweniger aber sehr merkwürdigen Tatsache. Es gibt Lungen¬ 
tuberkulosen, die ganz ausschließlich in diesem Organ und den 
sputumabführenden Kanalsysteraeu ablaufen, die durch eine all¬ 
mähliche Zerstörung der gesamten Atemoberfläche iu langen Jahren 
zum Tode führen, ohne daß sich weitere tuberkulöse Manifestationen 
in anderen Organen einstellen, ohne daß also die in anderen Fällen 
so deutlichen und rasch eintretenden Folgen einer hämatogenen 
und lymphogenen Verbreitung im Organismus beobachtet werden 
können. Dieses Fehlen der Verbreitung auf dem Blut- und Lymph- 
wege ist z. B. für einen großen Teil der in den Privatsanatorien 
untergebrachten Kranken so charakteristisch, daß der Arzt an 
eine solche Möglichkeit der Ausbreitung gar nicht zu denken, sie 
kaum jemals in Rechnung zu stellen braucht. Dabei ist das Virus, 
das diese Erkrankungsform verursacht, wie wir längst wissen, 
äußerst infektionstüchtig und kann, auf andere Organismen über¬ 
tragen, die schwersten hämatogen und lymphogen disseminierenden 
Infektionen verursachen. Der Grund für den auffälligen Ablauf 
ist also nicht im Erreger, sondern im befallenen Organismus 
gelegen. 

Klinische Studien ergaben sehr bald, daß tuberkulöse Lungen¬ 
erkrankungen, die diese Eigenheit nicht zeigen, sich großenteils 
auch sonst anders verhalten, daß sie z. B. für die physikalische 
Untersuchung, aber auch für die prognostische Bewertung Type» 
für sich bilden. Das klinische Verhalten ließ vermuten, daß ge¬ 
rade das Fehlen oder Vorhandensein der hämatogenen und lympho¬ 
genen Ausbreitung, speziell die Art der Mitbeteiligung der Lymph- 
drüsen, für die Differenzen der physikalischen Symptome verant¬ 
wortlich sei. 

So ließen sich zunächst deutlich unterscheidbare klinische 
Typen der tuberkulösen Lungenerkrankung aufstellen. Es war 
nun zu untersuchen, was für anatomische Prozesse den gefundenen 
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Differenzen zugrunde liegen, ob sich auch pathologisch-anatomisch 
unterscheidbare Typen aufstellen lassen, die den aus der klinischen 
Beobachtung abgeleiteten Krankheitsbildern entsprechen. 

Schon die ersten orientierenden Nachforschungen zeigten, daß 
die gefundenen Differenzen, vor allem diejenigen in der Art der 
Mitbeteiligung der regionären Drüsen, mit sehr wichtigen Resul¬ 
taten der experimentellen Forschung in deutlicher Analogie stehen. 
Schon Koch hatte nachgewiesen, daß Infektions versuche am schon 
tuberkulös erkrankten Tier zu lokalen Veränderungen fuhren 
können, von denen eine neue lymphogene, wahrscheinlich auch 
hämatogene Ausbreitung nicht mehr ausgeht. Trotzdem ging aber 
das so behandelte Versuchstier an der unbeeinflußt weiterschreiten¬ 
den Ersterkrankung zugrunde. Es ist demnach des weiteren zu 
untersuchen, ob die gefundenen Differenzen in der Mitbeteiligung 
der regionären Lymphdrüsen etwa durch ähnliche Gründe ver¬ 
ursacht sein könnten. Meine Untersuchungen gewinnen damit An¬ 
schluß an eine Auffassung des Tuberkuloseablaufes, die meines 
Wissens zuerst von Petruschky gegeben worden ist, die als 
eigentlicher Kern der viel umstrittenen Behring’schen Darstellung 
zugrunde liegt und die dann von Römer, Hamburger, Pir¬ 
quet und schließlich auch von mir selbst weiter ausgebaut 
worden ist. 

Für die vorliegende Untersuchung lag mir vor allem daran, 
eine Einteilung zu finden, die sich ohne jede weitere Untersuchung 
sofort nach dem Sektionsprotokoll vornehmen läßt. Auf diese 
Weise hoffe ich, die subjektiven Fehlerquellen größtenteils aus¬ 
geschieden, eine petitio principii vermieden zu haben. Die gewählte 
Einteilung ist: 

1. die isolierte primäre Tuberkulose der Lungen, 

2. Lungentuberkulosen bei generalisierter Tuberkulose, 

3. die isolierte Phthise. 

Als primäre Lungentuberkulosen werden diejenigen Fälle ge¬ 
zählt, die den unmittelbaren Folgen einer experimentellen Primär¬ 
infektion so nahe analog sind, daß nach unserem heutigen Wissen 
die Annahme einer Erstansiedlung des Tuberkelbacillus in Lunge 
und Bronchialbaum allein berechtigt erscheint. Als generalisierte 
Tuberkulosen alle diejenigen Erkrankungen, bei denen neben einer 
Beteiligung der Lungen noch anderweitige, hämatogen oder lym- 
phogen entstandene oder als extrapulmonaler Primäraffekt aufzu¬ 
fassende tuberkulöse Herde im Bereich des großen Kreislaufes 
vorhanden sind, abgesehen von den zur primären Tuberkulose ge- 
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hörigen Veränderungen der regionären Lymphknoten. Als isolierte 
Phthise werden die schon erwähnten tuberkulösen Lungenerkran¬ 
kungen gerechnet, die ausschließlich innerhalb dieses Organes zu¬ 
züglich der Ausscheidungswege für den Auswurf, das heißt also 
in Lunge, Trachea-, Kehlkopf- und Mundhöhle (Weg des ausge¬ 
husteten Sputums) sowie in Magen- und Darmkanal (Weg des 
verschluckten Sputums) ablaufen, ohne zu selbständigen, hämatogen 
oder lymphogen entstandenen Metastasen im Gebiet des großen 
Kreislaufes zu führen. 

Von der zweiten und dritten Gruppe ist es ohne weiteres klar, 
daß sie vorhanden sind und aus dem Protokoll einer sorgfältig 
vorgenommenen Obduktion von jedermann sofort voneinander unter¬ 
schieden werden können. Nicht so sicher ist die Unterscheidung, 
welche Fälle der ersten Gruppe zuzurechnen sind. Die hierfür 
nötigen Auseinandersetzungen führen uns aber schon mitten in die 
Behandlung des Themas und sollen daher am Eingang des ein¬ 
schlägigen zweiten Kapitels gegeben werden. 

Da sich die vorgelegte Arbeit vor allem mit histologischen 
Veränderungen in den Lymphdrüsen der Lunge und der Lungen¬ 
pforte beschäftigen sollte, so war es nötig, zunächst die krank¬ 
haften Veränderungen dieser Drüsengruppe in Abhängigkeit von 
den Erkrankungen ihres Wurzelgebietes möglichst eingehend kennen 
zu lernen. Die zu diesem Zweck untersuchten Krankheiten waren: 
Masern, Scharlach, Diphtherie, Keuchhusten, akute und chronische 
Bronchitiden und Bronchopneumonien katarrhalischer und septischer 
Natur, kruppöse Pneumonie, Erysipel, Lungenödem, Chorea gra- 
vissima, Meningokokken-Meningitis mit hämorrhagischer Tracheo¬ 
bronchitis, schwere Traumen mit Verletzungen der Lungen, Ver¬ 
brennungen, Ernährungsstörung der Kinder, perniciöse Anämie. 

Auf eine Schilderung der gefundenen Veränderungen kann 
hier verzichtet werden. Sie boten nichts, was nicht auch an 
anderen Lymphdrüsen des Körpers beobachtet worden wäre. Die 
Lymphdrüsen der Lungen und der Lungenpforte nehmen an allen 
Erkrankungen ihres Wurzelgebietes in typischer Weise Anteil. 
Eine gewisse Ausnahmestellung kommt ihnen nur durch die rela¬ 
tive Seltenheit eiteriger Einschmelzung und durch die große Häufig¬ 
keit der Anthrakose zu. Histologische Veränderungen, die mit 
tuberkulösen Bildungen verwechselt werden könnten, kommen bei 
den untersuchten Erkrankungen ihres Wurzelgebie^es nicht vor. 
Die tuberkulöse Neubildung ist vielmehr stets so charakteristisch 
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und hinterläßt stets so dauerhafte Spuren, daß jede Person in ihren 
Hilusdrüsen geradezu ein Archiv der tuberkulösen Vergangenheit 
ihrer Lungen besitzt. Das sind für unser Studienobjekt besonders 
glückliche Verhältnisse insofern als uns überstandene Erkran¬ 
kungen bei sorgfältigem Suchen nicht verborgen bleiben können. 
Schwierigkeiten entstehen nur dadurch, daß eben jede tuberkulöse 
Erkrankung eine dauernde Spur hinterläßt, so daß notwendig bei 
langer Dauer der Krankheit oder bei wiederholten Attacken der¬ 
selben Spuren aus verschiedenen Perioden nebeneinander vorhanden 
sein müssen. Damit erwächst uns die schwierige Aufgabe, den 
Text dieses Archivs richtig zu lesen und nicht alte Eintragungen 
weit zurückliegender Epochen mit Veränderungen der letzten Lebens¬ 
wochen oder -jahre zu verwechseln. 

Die Fertigstellung der Arbeit wurde ermöglicht durch die 
freundliche Überlassung des anatomischen Materials von Seiten 
des pathologischen Institutes der Universität München. Herrn 
Prof. Max Borst, dem Leiter derselben, sowie Herrn Prof. 
Alexander Schmincke, möchte ich hierfür, sowie für vielfache 
sonstige Förderung meiner Arbeiten, meinen wärmsten Dank aus- 
sprechen. Für Überlassung von Material und Krankengeschichten 
bin ich ferner den Leitern der Münchener Kliniken den Prof. 
Friedrich v. Müller, v. Romberg und v. Pfaundler zu Dank 
verpflichtet, dem ich hiermit auch öffentlich den gebührenden Aus¬ 
druck verleihen möchte. 

München, 29. Januar 1916. 


I. Teil. 

Die primäre Lungentuberkulose des Menschen. 

(Mit 12 Mikrophotogrammen.) 

Kapitel I. 

Definition und Beschreibung der beobachteten Fälle. 

Als erste Gruppe meines Materials sollen, wie in der Ein¬ 
leitung erwähnt, „primäre Lungentuberkulosen“ beschrieben werden, 
d. h. also Primäraffektionen mit Tuberkulose beim Menschen mit 
Sitz des Primäraffekts im Lungengewebe oder dem Bronchialbaum. 
Es muß demnach präzisiert werden, was im folgenden unter einer 
derartigen primären Lungentuberkulose verstanden sein will. Es 
ist das um so notwendiger, als eine völlige Einigung darüber. 
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welche Art von Veränderungen uns das Recht gibt, von einer der¬ 
artigen Primäraffektion zu sprechen, noch nicht erzielt worden ist. 

Man glaubt vielfach heute noch, daß es zur Diagnose einer 
primären Lungentuberkulose genüge, wenn sich tuberkulöse Ver¬ 
änderungen bei der Obduktion allein in der Lunge vorfinden, oder 
doch deutlich die Lungenveränderungen als „älteste“ Manifesta¬ 
tionen imponieren. Dabei wird aber übersehen, daß die experimen¬ 
telle Forschung in zahllosen Infektionsversuchen festgestellt hat, 
daß die primäre Infektion einen typischen, gesetzmäßigen Ablauf 
zeigt, aus dem sich ein ungemein charakteristisches Krankheitsbild 
ergibt. 

Die wichtigste Eigenheit dieses Bildes ist die Tatsache, daß 
ein experimenteller Primäraffekt nie isoliert zur Entwicklung 
kommt, sondern daß in strenger Abhängigkeit von ihm sich auch 
eine lymphogen entstandene Erkrankung der regionären Lymph- 
drüsenkette ausbildet. Im großen und ganzen gleichzeitig mit dem 
Primärherd am Orte der Infektion, je nach Umständen auch etwas 
später oder — bei ganz schwacher Infektion — auch etwas früher 
als dieser, treten tuberkulöse Veränderungen in denjenigen Lymph- 
drüsen ein, die in die Abfuhrbahn der Lymphe zentralwärts ein¬ 
geschaltet sind. 

Dieses Cornet’sche Lokalisationsgesetz gibt durch das Neben¬ 
einander von Primärherd und alleiniger Erkrankung nur der ihm 
regionären Drüsen in zentripetal abnehmendem Grade ein in sich 
geschlossenes, mit nichts zu verwechselndes Krankheitsbild. Die 
Drüsenerkrankung ist dabei so wesentlich und so ausgesprochen, 
daß sie häufig allein gefunden und daß heute noch darüber ge¬ 
stritten wird, ob es primäre Infektionen mit Tuberkulose gibt, bei 
denen ein primärer Organherd ganz fehlt, und nur die Drüsen¬ 
erkrankung sich entwickelt, oder ob in den Fällen, die diesen An¬ 
schein erwecken, der Organherd nur so klein ist, daß wir ihn in 
dem ausgedehnten Wurzelgebiet ohne Zuhilfenahme des Mikroskops 
und der Zerlegung in Serienschnitte eben nicht auffinden können. 
Obwohl der Primärherd gesetzmäßig bei leichter Infektion vom 
Drüsenherd überholt wird, also wohl auch früher gegen Null kon¬ 
vergieren dürfte als dieser, scheint mir das tatsächliche Vorkommen 
von Drüsenherden ohne Primäraffekt noch nicht ausreichend sicher¬ 
gestellt. Die Frage soll also hier offen gelassen werden. Daß eine 
solche Auffassung aber überhaupt möglich ist, zeigt aufs deut¬ 
lichste, wie unentbehrlich die Drüsenerkrankung zur Diagnose einer 
Primäraffektion gehört. Niemals fand ein Beobachter das um- 
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gekehrte Verhalten, d. h. also einen experimentell erzeugten, längere 
Zeit bestehenden primären Organherd ohne Miterkrankung seiner 
regionären Drüsen. 

Von einer menschlichen Primäraffektion müssen wir demnach 
so lange das gleiche Verhalten verlangen, als nicht ein abweichender 
gesetzmäßiger Ablauf für den Menschen einwandfrei sichergestellt 
ist. Wir dürfen von diesem Verlangen um so weniger ablassen, 
als der Befund völlig analoger, tuberkulöser Erkrankungen auch 
beim Menschen etwas sehr Gewöhnliches ist und alle begleitenden 
Umstände dann ebenfalls für eine primäre Infektion sprechen. 

Die ersten Veröffentlichungen über eine eigenartige tuberkulöse Er¬ 
krankung der Lungen und der Lungendrüsen, die als Erstansiedlung des 
Tuberkelbacillus im menschlichen Körper aufgefaßt wurde, stamm») vom 
Ende des 19. Jahrhunderts von französischen Autoren, von denen hier 
an erster Stelle Küss genannt wird 1 ). 

Die ersten Beschreibungen von deutschen Autoren sind von Eugen 
Albrecht 2 ) und — besonders eingehend — von Hans Albrecht 8 ) 
gegeben worden. Ihnen folgten im Jahre 1912 eingehende spezielle 
Studien von A. Ghon 4 ) und von Ghon und Roman *) e ). 


1) K ft s s, De l’heredite de Ia tuberculose humaine. Paris 1898. Leider war 

es mir unmöglich, diese Publikation in den mir zur Verfügung stehenden Biblio¬ 
theken zu erhalten, ich konnte daher diese Angabe nicht selbst nachprüfen. 
Die Citierung von H a r b i t z - Kristiania in gleichem Sinne ist meiner Ansicht 
nach nicht ganz zutreffend, denn bei ihm wird der Begriff des primären Kom¬ 
plexes noch nicht in dem hier verwandten Sinne benutzt. . *i • 

2) Thesen zur Frage der menschlichen Tuberkulose. Frankfurter JSeitschr. 
f. Pathol. Bd. 1, 1907. 

3) Über Tuberkulose des Kindesalters. Wiener klin. Wochen sehr. 1909. 

4) Der primäre Lungenherd bei der Tuberkulose der Kinder. Urban und 
Schwarzenberg, Berlin u. Wien, 1912. 

5) Pathologisch-anatomische Studien über die Tuberkulose bei Seulingen und 
Kindern. Sitzungsber. der Kais. Akad. d. Wiss. Wien 1913. 

6) Die erste Beschreibung eines primären Komplexes als eines sehr auf¬ 
fälligen Einzelbefundes, die ich in der deutschen Literatur finden konnte, stammt 
von Joh. Orth (Ätiologisches und Anatomisches über Lungenschwindsucht, 
Berlin, August Hirschwald 1887) p. 27. „Soeben erst konnte ich einen Fall von 
Diphtherie untersuchen, bei dem sich neben verkästen Bronchialdrüsen in den 
benachbarten Lungenteilen ein nur wenig verkäster erbsengroßer tuberkulöser 
Herd fand, welcher sich mikroskopisch als ein Konglomerat ganz frischer, zum 
größten Teil noch unverkäster, Biesenzellen enthaltender Tuberkel erwies.“ An 
anderer Stelle wird die lymphogene miliare Aussaat um solche Primärherde er¬ 
wähnt, von der wir später eingehender zu handeln haben werden ... p. 31 „be¬ 
sonders in Kinderlungen trifft man nicht ganz so selten einen isolierten käsigen 
Herd von wechselnder Größe, in dessen Umgebung disseminierte Tuberkel sitzen. 
Gerade in solchen Fällen erkennt man dann meistens sehr schön, wie der Same 
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Die genannten Autoren beschreiben übereinstimmend ein typisches 
Krankheitsbild. Sie fanden rundliche, knotige tuberkulöse Lungengewebs- 
herde von Stecknadelkopf- bis etwa Kirschengröße, die größeren aus kon- 
glomerierenden Herdchen zusammengesetzt. Sie liegen manchmal singulär, 
häufiger aber multipel, wenn auch nur in relativ geringer Anzahl, in 
einem sonst gesunden Lungengewebe. Zu diesen kleinen Lungengewebs- 
herden, die noch keine deutliche Prädilektionsstelle innerhalb der Lungen 
bevorzugen, gehört stets eine in der Aktivität des Prozesses nahe ent¬ 
sprechende tuberkulöse Erkrankung der regionären Lymphdrüsen, also 
der in die Lymphbahn abwärts vom Herde bis zur Bifurkation und dem 
Angulus venosus eingeschalteten Lymphknoten. Diese Lyraphdrüsen- 
erkrankung ist in der Regel an Maspe dem oder den 
Lungengewebsherden beträchtlich überlegen. Sie ist des¬ 
halb, sowie wegen der bekannten und leicht zu kontrollierenden Lokali¬ 
sation , meist makroskopisch leichter aufzufinden als die zugehörigen 
Lungenherde. Das ist, wie von allen Autoren, die über spezielle, sorg¬ 
fältig ad hoc angestellte Beobachtungen verfügen, übereinstimmend an¬ 
genommen wird, der Grund, weshalb zwar diese Drüsenerkrankungen 
schon lange bekannt waren, ihre gesetzmäßigen Beziehungen zu den oft 
kleinen und dann ungemein leicht zu übersehenden Lungenherden aber 
erst so spät erkannt worden sind. 

Wie erwähnt, entspricht diese tuberkulöse Erkrankung der regio¬ 
nären Lymphknoten im AJter und Charakter stets sehr nahe dem zuge¬ 
hörigen Lungenherd. Diese Übereinstimmung ist aber keine ganz strenge. 
Schon aus der Tatsache der allmählichen Entstehung ergibt sich, daß 
neben älteren auch frischere Prozesse vorhanden zu sein pflegen. So 
finden sich z. B. in den Drüsen häufig neben Veränderungen, die mit 
dem Lungenherd gleichen Alters sind, auch solche jüngeren Datums. Sie 
können also wenigstens teilweise aktiver sein als der Lungenherd, eine 
Differenz, die sich naturgemäß am deutlichsten bei den abheilenden 
Formen geltend macht. 

Eine weitere sehr wichtige und charakteristische Eigenschaft ist die 
allmähliche Abnahme der Intensität der Drüsenerkrankung mit der Ent¬ 
fernung vom Gewebsherde, d. h. also in zentripetaler Richtung. Am 
stärksten erkrankt sind die direkt regionären pulmonalen und bronchialen 
Lymphdrüsen, in den Bifurkations- und paratrachealen Drüsen nimmt 
der Grad der Veränderungen ab. 

Die mikroskopische Untersuchung frischer primärer Lungenherde 
ergab Ghon und Roman in dem von ihnen näher untersuchten Fall 
(5*/ 2 Monate alter Knabe) „typische, fibrinös-zeilige, pneumonische Herde 
mit mehr oder weniger ausgesprochener Verkäsung in den zentralen 
Partien, ohne nachweisbare Tuberkel und ohne Riesenzellen, reich an 
Tuberkelbazillen und frei von anderen Bakterien. Dabei kein Zusammen¬ 
hang mit Gefäßen, wodurch der Verdacht einer hämatogenen Entstehung 
hätte aufkommen können.“ Sie betrachten auch diesen mikroskopischen 


nach allen Seiten ausgestreut worden ist, denn auf geeigneten Durchschnitten 
sieht ein solcher Herd aus, wie eine im Herbst von der Empusa getötete Fliege, 
welche von einem Hofe allmählich an Menge abnehmender Sporen umgeben ist“. 
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Befund als eine Bestätigung „der aerogenen Genese“ der vier (in dem 
untersuchten frischen Fall) aufgefundenen Lungenherde. Den gleichen 
Befund beschreibt Zar fl 1 ) von einem 25 Tage alten Säugling. 

Diese auffallend gleichartig und typisch sich ausbildenden Er¬ 
krankungen wurden von den genannten Autoren übereinstimmend 
auf primäre tuberkulöse Infektionen durch Inhalation bezogen. Sie 
sind auch ohne Zweifel den vergleichbaren experimentellen tuber¬ 
kulösen Erstinfektionen in allen Einzelheiten der Form und des 
Ablaufs so vollständig analog, daß beim heutigen Stand unseres 
Wissens jede andere Annahme gezwungener erscheinen müßte. Als 
weitere Bestätigung dieser Annahme wurde dabei stets auch das 
jugendliche Alter der Befallenen betrachtet. Wir werden im Ver¬ 
lauf dieser Abhandlung sehen, daß es mir gelungen ist, gleich¬ 
artige Erkrankungen auch beim Erwachsenen aufzufinden. Eine 
Modifikation der Auffassung als Primäraffekt ist uber deshalb nicht 
nötig, denn sie sind auch nach meinen Beobachtungen in den 
höheren Lebensaltern zweifellos ebenso selten als sie häufig in den 
jüngsten Altersstufen gefunden werden. Für das junge Kindes¬ 
alter müssen sie direkt als typische häufigste Erkrankungsform 
angesehen werden. 

Zum Zustandekommen einer derartigen, aus kleinknotigem 
Lungengewebsherd und nach dem Cornet’schen Lokalisationsgesetz 
ablaufender lymphogener Erkrankung der regionären Lymphknoten 
sich zusammensetzenden Lungentuberkulose ist es also nach An¬ 
nahme aller Autoren unerläßlich, daß es sich um eine wirkliche 
Erstinfektion handelt, daß keine anderweitigen älteren tuber¬ 
kulösen Herde im Körper gefunden werden, ein Verhalten, das 
bisher ausnahmslos berichtet worden ist und das ich aus meinem 
Material bestätigen kann. An solche primäre Lungentuberkulosen 
schließt sich zwar sehr häufig eine bald früher, bald später ein¬ 
setzende Weiterverbreitung der Tuberkulose im befallenen Orga¬ 
nismus an, als makroskopisches Zeichen einer Generalisation der¬ 
selben, die von den schwersten schnell zum Tod führenden all¬ 
gemeinen Disseminationen bis zu den chronischsten und gering¬ 
fügigsten weiteren lokalen Herden im Gebiet des großen Kreislaufs 
variieren kann. Nicht selten ist es aber auch dann noch ohne 
weiteres kenntlich, daß die übrigen Herde und zwar sowohl in 
der Lunge wie in allen anderen Organen jüngeren Datums sind 
als der typische primäre Lungenherd. 

1) Zur Kenntnis des primären tuberkulösen Lungenherdes. Zeitschr. f. 
KinderheUk. Bd. V, 1912. 
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6hon und Roman legen dabei für die Beurteilung eines 
tuberkulösen Herdes als Primäraffekt oder als fortgeleitete meta¬ 
statische Lokalisation der Form und dem Aussehen des Herdes 
mit Recht großen Wert bei. Sekundäre Lungenveränderungen 
zeigen ganz andere Formen als die des beschriebenen rundlichen 
Solitärtuberkels, die dem typischen Primärherd eigentümlich ist. 
Die beiden Autoren geben hierfür sehr anschauliche Beispiele, die 
jeder Pathologe aus der täglichen Erfahrung beliebig vermehren 
kann; selbstverständlich darf man aber deshalb nicht jede groß¬ 
knotige Lungentuberkulose als Primäraffekt betrachten. Das Ur¬ 
teil muß aus der Gesamtheit der tuberkulösen Veränderungen im 
Organismus abgeleitet werden, und es muß eine hämatogene groß¬ 
knotige Lungentuberkulose bei dieser Beurteilung stets als auszu¬ 
schließende Möglichkeit in Betracht gezogen werden. 

Es handelt sich demnach um gleichartige, unverkennbar auch 
genetisch zusammengehörige Krankheitsbilder. Ihre Kenntnis hat 
sich, wie erwähnt, wohl nur deshalb erst ganz allmählich ausge¬ 
breitet, weil man sie suchen muß. Ehe man sie sorgfältig suchte, be¬ 
kam man sie nur als Raritäten und meist nur dann zu Gesicht, wenn 
ffer primäre Lungengewebsknoten nicht zu klein und womöglich sub¬ 
pleural unter einer Außenfläche eines Lungenlappens gelegen war. 

Die Auffassung derartiger Veränderungen als tuberkulöser 
Primäraffekt ist zweifellos nichts weiter als eine Folgerung per 
analogiam. Nach unserem heutigen Wissen ist diese Folgerung 
aber so gut begründet und die Analogie so weitgehend, daß es 
mir gerechtfertigt erscheint, sie für ein Thema wie das hier be¬ 
handelte als Arbeitshypothese zu benützen. Der direkte Beweis 
wird für uns für den Menschen wohl immer unzugänglich bleiben. 
Wir werden immer mit ähnlichen Analogieschlüssen zu arbeiten 
und dabei zu prüfen haben, ob die Gesamtheit unserer Erfahrungen 
mit ihnen in Einklang gebracht werden kann oder nicht. Gerade 
deshalb ist die Klärung der Verhältnisse beim Menschen durch 
den — vorsichtig gedeuteten — Tierversuch eine unentbehrliche, 
allgemein anerkannte Forschungsmethode geworden, der wir Fort¬ 
schritte verdanken, die ohne ihn ganz undenkbar gewesen wären. 
Wenn also ein gewisser hypothetischer Rest von nicht unbeträcht¬ 
lichem Gewicht bei der hier verwendeten Auffassung mit unter¬ 
läuft, so ist das nichts, was uns zu schrecken braucht, solange 
wir uns seiner bewußt bleiben. Wir arbeiten heute tagtäglich und 
auf allen Gebieten der Medizin und Physiologie mit ähnlichen Ana¬ 
logieschlüssen und haben es bisher nicht zu bereuen gehabt. 
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Wir haben gesehen, daß für die Auffassung einer tuberkulösen 
Bildung als Primäraffektion oder als fortgeleitete Veränderung die 
Beurteilung der Gesamtheit der vorhandenen Veränderungen in 
ihrem Zusammenhang unentbehrlich ist. Das sich aus allen auf¬ 
gefundenen Veränderungen zusammensetzende Krankheitsbild ist 
das Maßgebende. Wir können deshalb die Schilderung solcher zu¬ 
sammengehöriger Krankheitsbilder am einzelnen Organismus nicht 
entbehren. Nur die Kenntnis des direkt beobachteten Zusammen¬ 
hanges verbürgt uns die Fernhaltung theoretischer und schematischer 
Züge von der Vorstellung, die wir uns bilden wollen. In zu allge¬ 
mein gehaltene Beschreibungen pflegt sich stets die Phantasie ein¬ 
zuschleichen, wenn nicht beim Autor, so doch sicher beim Leser, 
und die Vorstellung zu fälschen. 

Die Beschreibung beginnt am zweckmäßigsten mit den Fällen, 
bei denen außer einer derartigen primären Lungen- und Lungen¬ 
drüsenerkrankung anderweitige tuberkulöse Veränderungen im 
Körper nicht aufgefunden worden sind. Solche Fälle sind in allen 
bisher beobachteten Keihen vergleichsweise selten. Sie sind eben 
als reine Zufallsbefunde anzusprechen. So ist es auch zu er¬ 
klären, daß in meinem Material, ebenso wie in demjenigen der 
bisherigen Beobachter, die Fälle mit alleiniger Erkrankung der 
Lungen und Lungenlymphdrüsen „meistens mehr oder weniger 
ausgesprochene Zeichen anatomischer Ausheilung des Lungenherdes 
und der Veränderungen in den regionären Lymphknoten zeigen“. 1 ) 
Es hat dies ohne Zweifel darin seinen Grund, daß nichtabheilende, 
d. h. nicht von vornherein ganz chronische, relativ gutartige primäre 
Lungentuberkulosen so rasch zur allgemeinen Dissemination führen, 
daß es nur bei sehr sorgfältigem, speziell darauf hin gerichtetem Durch¬ 
suchen makroskopisch gesund erscheinender Lungen gelingen kann, 
frische akute primäre Lungentuberkulosen ohne Generalisation auf 
zufinden. Selbst Ghon und Roman verfügten zurZeit der Veröffent¬ 
lichung ihrer gemeinsamen Arbeit trotz des großen, sorgfältig ad 
hoc gewonnenen Materials, nur über einen derartigen Fall. 

Aus meinem Material gehören zunächst 3 Fälle abheilender 
kindlicher primärer Lungen- und Lungendrüsentuberkulosen hierher, 
bei denen in den anderen Organen makroskopische tuberkulöse 
Veränderungen nicht gefunden worden sind. Es ist damit keines¬ 
wegs sichergestellt, daß nicht in anderen Organen bei sorgfältiger, 
mikroskopischer Untersuchung doch noch Spuren einer von der 

1) Ghon und Roman, 1. c. p. 68. 
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Lungenerkrankung ausgehenden Generalisation hätten gefunden 
werden können. Nach den vorbildlichen Untersuchungen von 
Ghon und Roman muß man das wohl sogar als die wahrschein¬ 
lichere Annahme bezeichnen. Immerhin handelt es sich nach dem 
makroskopischen Befund um typische Fälle der Art, wie sie zur 
Konzeption des beschriebenen Krankheitsbildes sowohl im Experi¬ 
ment als in der menschlichen Pathologie geführt haben. Nur in 
diesem Sinne sollen sie im folgenden als Beispiele isolierter primärer 
Lungentuberkulose, d. h. also ohne weitere makroskopische tuber¬ 
kulöse Veränderungen, verwertet werden. 

Die drei zunächst zu beschreibenden Fälle sind die Nummern 32, 
39 und 47 meines Materials. 

Bei Nr. 32 handelt ob sich um einen 4 1 / a Jahre alten Knaben 
J. Sch., Sektionsprotokoll des Münchener pathol.-anatomischen Instituts 
Nr. 312/1915. Das Kind war am 12. April 1915 von einem Pferde¬ 
fuhrwerk überfahren worden, und wurde mit dem Befund einer schweren 
abdominellen Blutung in die Universitäts-Kinderklinik eingeliefert. Laparo¬ 
tomie ergab eine Milzruptur. Herz und Lunge boten keinen pathologischen 
Befund. Das Kind starb in direktem Anschluß an die Verletzung, noch 
ehe 24 Stunden vorübergegangen waren. 

Die Lungen wurden mir, und zwar vermeintlich als normales Ver¬ 
gleichsobjekt, in toto unseziert überlassen. Nach der Formolhärtung fanden 
sich bei der Zerlegung der Lungen im rechten Oberlappen mehrere ca. 
1 1 / 2 —2 mm breite Bindegewebszüge, die von den oberen Partien des 
Hilus ihren Ausgang nahmen und gegen die Spitze zu auBstrahlten. 
Dieser Befund gab die Veranlassung, den ganzen Oberlappen mit dem 
Rasiermesser in feine Scheiben zu zerlegen. Dabei fanden sich zahlreiche 
kleinste stecknadelkopf- bis höchstens hirsekorngroße Kalkherde in dem 
von den Bindegewebszügen durchzogenen Gebiet. Die Kalkherdchen 
waren ausnahmslos rundlich, abgekapselt, fielen teils spontan aus oder 
waren doch leicht auszuheben und lagen teils in den Bindegewebszügen, 
teils waren sie ihnen mehr oder weniger angelagert. 

Ein größerer, knapp erbsengroßer Kalkherd bildete den Kulmina¬ 
tionspunkt dieses Systems. Er lag etwa 1 */ 2 cm unter der Pleura in der 
Mitte der medialen Oberlappenfläche. Von diesen Lungenkalkherden 
führten die Bindegewebszüge in eine Hiluspartie, in der eine verkalkte 
Drüse von etwa Haselnußgröße gefunden wurde. Kleinere Kalkherde 
fanden sich in der Bifurkationsdrüse. Im übrigen zeigte die Lunge aus¬ 
gedehnte traumatische Hämorrhagien. Die sonstigen Organe waren in¬ 
folge deB Blutverlustes hochgradig anämisch. Als Nebenbefund fand sich 
ein Status thymo-lymphaticus. 

Bei der kurzen klinischen Beobachtung hatte eine Tuberkulinprüfung 
nicht vorgenommen werden können. Die Familie des Kindes ist tuber¬ 
kulosefrei. Mit Ausnahme einer kurzen, als Influenza bezeichneten Er¬ 
krankung ist das Kind nach Angabe der Eltern „immer gesund“ gewesen. 

Der primäre Lungenherd stellt eine strukturlose Masse von etwa 
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halb Erbsengroße und von käsigem und kalkigem Charakter dar, ringsum 
abgekapselt von sehr straffem, breitfaserigem, in den innersten Lagen 
kernlosem, hyalin gequollenem Bindegewebe. Nur an einer kleinen Stelle 
ist das umgebende Bindegewebe noch als lockeres Epitheloidgewebe zu 
erkennen. Hier finden sich auch zwei geschrumpfte, nicht fibrös umge¬ 
wandelte Riesenzellen. Innerhalb dieser lymphocytenarmen und in der 
innersten Schicht gefäßlosen Kapsel liegen noch mehrere kleinere, eben¬ 
falls abgekapselte rundliche Kalk- und Käseknoten. Erst dicht außer¬ 
halb der fibrösen Kapsel folgt eine schmale Zone kleinzelliger lympho- 
cytärer Infiltration. Diese Außenzone ist vakularisiert und byperämisch. 
Das anliegende Lungengewebe ist wie die meisten übrigen Lungenteile 
dicht hämorrhagisch infiltriert (Folgen des Trauma). Der Käse enthält 
viele Kalkschollen im Innern, keine Cbromatinreste, die sich nur in der 
alleräußersten Randzone, und hier wieder am zahlreichsten an der Stelle 
finden, wo auf kurze Strecke Epitheloidgewebe die Begrenzung bildet. 
Hier sieht man auch einzelne längliche Kernfragmeute. Bei Anwendung 
der Weigert’schen Fibrinfärbung zeigt das käsige Zentrum überall einen 
gut erhaltenen alveolären Aufbau. Es handelt sich demnach um 
eine sekundär abgekapselte käsige Pneumonie. 

In der regionären Hiluspartie findet sich zunächst in einer über 
haselnußgroßen Lymphdrüse ein gut haselnußkerngroßer, im Zentrum 
größtenteils verkalkter Käseherd, der stellenweise durch breite Lagen 
sehr kernarmen, straffen, fibrösen Bindegewebes abgekapselt ist; doch 
sieht man am Band der Verkäsung nahezu überall eine Zone der Kern¬ 
fragmente, auch da wo direkt auf sie hyalin gequollenes faseriges Gewebe 
folgt. An vielen Stellen ist der Käse nach einer gut ausgebildeten Zone 
der Kernfragmente von Behr deutlich reticuliertem, also wahrscheinlich 
geschrumpftem epitheloidem Gewebe begrenzt, _ das zum Teil nach außen- 
hin in fibröser Umwandlung sich befindet. Überall findet man aber in 
diesem geschrumpften und fibrös umgewandelten Epitheloidgewebe auch 
einzelne Partien von frischerem Aussehen, geringerer Schrumpfung, mit 
Biesenzellen und ohne jede fibröse Umwandlung. Die Zone der Kern¬ 
fragmente ist nirgends typisch radiär gestellt. Sie enthält zahlreiche 
Lymphocyten, die einzelnen Kernfragmente sind relativ kurz; eine An¬ 
deutung der Pallisadenstellung ist nur da vorhanden, wo an den Käse 
sofort eine epitheloide Zone angrenzt. In der Zone der perifo¬ 
kalen Entzündung ist die Drüse von sehr breitfaserigem 
neugebildetem Bindegewebe durchzogen. 

Die erhaltenen Drüsengebiete sind enorm byperämisch. Sie ent¬ 
halten nirgends mehr gut ausgebildete Follikel oder Markstränge, wohl 
aber einzelne breite, hyalingequollene Reticulumzellen. Außer dem etwa 
haselnußgroßen Hauptherd befinden sich in der Drüse noch einzelne 
kleinere Käseherde, von denen ein etwa hirsekorngroßer eine ziemlich 
gut ausgebildete Zone wurmförmiger, radiär gestellter Kernfragmente auf¬ 
weist und auch in der Umgebung geringere fibröse Umwandlung zeigt. 
Sein epitheloider Band ist aber etwas geschrumpft. 

Die tuberkulösen Veränderungen liegen zentral in der Lymphdrüse, 
reichen aber in breiter Fläche an ihre Oberfläche heran. Hier ist der 
Randsinus verschwunden, obliteriert, in die schwielige 
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Bildung miteinbezogen. Die Kapsel ist verdickt und 
geht in das ebenfalls schwielig veränderte interstitielle 
Bindegewebe ohne Abgrenzung über. An den anderen Partien 
ist der Bandsinus noch erhalten. Es finden sich demnach zwei Formen 
der Bindegewebsbildung, erstens eine Bildung innerhalb der Drüse in den 
Außenzonen des tuberkulösen Herdes, also eine schwielige peri- 
fokale Entzündung und zweitens die Wucherung im interstitiellen 
Bindegewebe außerhalb der Drüse, also eine schwielige Periadenitis. 

Die gleichen Veränderungen, aber mit einer noch wesentlich stärkeren 
schwieligen Bindegewebsvermehrung in der Umgebung, zeigen mehrere 
kleinere Drüsen, die in der gleichen Hilusregion gelagert sind. Viel¬ 
fach reicht dabei die schwielige Periadenitis bis an be¬ 
nachbarte Bronchien heran. Dabei kann sich die Bildung des 
faserigen Bindegewebes bis in die Tunica propria erstrecken. Die Schleim¬ 
drüsen sind dann stellenweise kleinzellig infiltriert und scheinen in manchen 
Bronchien auch an Zahl verringert zu sein. 

Wo Epitheloidgewebe vorhanden ist, ist es sehr stark geschrumpft, 
die äußeren Schichten und die nächste perifokale Entzündungszone klein¬ 
zellig (rein lymphocytär) infiltriert. Diese kleinzellige Infiltration setzt 
sich zugweise in das interstitielle Bindegewebe fort, besonders deutlich an 
solchen Stellen, an denen die fibrös umgewandelten tuberkulösen Drüsen¬ 
veränderungen die Bandpartien — den Bandsinus und die Kapsel der 
Drüse — vollständig zerstört haben, so daß eine deutliche Begrenzung 
der Drüse nicht mehr vorhanden ist. 

In den Paratrachealdrüsen sind die Veränderungen wesent¬ 
lich geringgradiger. Man findet hier neben ganz unveränderten, stark 
byperämischen Lymphdrüsen auch Drüsen, die nur submiliare Epitheloid- 
tuberkel in wechselnder Anzahl enthalten. Verkäsung findet sich nur 
ganz vereinzelt im Zentrum dieser kleinsten Epitheloidtuberkel und dann 
auf wenige Zellen beschränkt. Fibröse Umwandlung der äußersten 
Schichten der Epitheloidtuberkel ist nur angedeutet, dagegen findet sich 
in ihrer Umgebung vielfach typische hyaline Degeneration des Beticulums. 
Der Bandsinus ist stellenweise auf ganz kurze Strecken obliteriert, stets 
nur soweit, als einer der kleinen Epitheloidtuberkel von ihm Besitz er¬ 
griffen hat. Die Kapsel ist im allgemeinen zart, nur da, wo Tuberkel 
direkt auliegen, in geringem Grade verdickt. Die Tuberkel enthalten 
zahlreiche Biesenzellen. Ihr Gewebe ist zum Teil geschrumpft, die 
äußeren Lagen befinden sich in beginnender fibröser Umwandlung, d. h. 
diese Partien zeigen sich im van Gieson’schen Präparat schwach rötlich 
tingiert, nirgends zeigen sie aber die gute Botfärbung der Kapselfasern 
und der hyalin degenerierten Beticulumzellen. Nur in einer Drüse findet 
sich ein vollkommen fibrös umgewandelter, typischer miliarer Knäuel. Eine 
Verlötung der Drüse mit der Umgebung hat nirgends stattgefunden. 

In den Paratrachealdrüsen finden sich d e m nach weder 
größere kompakte Käseherde, noch Verkalkung. Die peri¬ 
fokale Entzün düng ist in sehr auffälligem Grad e geringer. 
Einzeln liegende submiliare Epitheloidtuberkel sind in der Drüse, und zwar 
sowohl in den Bandpartien wie im Zentrum zerstreut. 
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In der Lunge finden sich vielfach Hämorrhagien mit konsekutiver 
Epitheldesquamation. Sehr aufiällig sind davon ganz unabhängige Binde¬ 
gewebszüge, die von dem Gebiet, das die verkalkten Lungenherde ent* 
hielt, nach den regionären Hiluspartien ziehen. Diese Bindegewebs- 
züge stehen in deutlicher Beziehung zu den Kalkherden, 
sie gehen von solchen aus, oder umschließen sie. Noch 
deutlicher ist ihre Beziehung zu den Gefäßen und zu den 
interalveolären und interlobulären Septen. Sie stellen sich 
dar als eine Verdickung und Quellung der Adventitia vieler 
größerer und kleinerer Gefäße und außerdem als Verdickung der 
interlobulären und zum Teil auch interalveolären Septen, hier öfters ohne 
direkt nachweisbare Beziehung zu den Gefäßen. Das neugebildete Binde¬ 
gewebe ist locker, aber breitfaserig, enthält viel gequollene Fibroblasten, 
nur ganz vereinzelt gut ausgebildete Plasmazellen, daneben Zellen, die 
bei leicht basophilem Protoplasma keinen typischen Badkern und keine 
paranucleäre Vacuole besitzen. Es ist sehr gefäßreich und mäßig 
hyperämisch. Sowohl in der Lunge, wie auch in dem neugebildeten 
Bindegewebe liegen zahlreiche eosinophile Zellen. Lymphocytenkerne sind 
in mäßiger Anzahl vorhanden, Leukocyten fehlen fast vollständig. 

Wo die primären verkalkten Herde in der Nähe der Pleura liegen, 
ist auch das subpleurale Bindegewebe zu breiten Faserzügen umgeformt 
und wesentlich vermehrt. Von ihm aus führen zahlreiche feine und 
feinste, den anliegenden Alveolarsepten entsprechende Bindegewebszüge 
in die Lunge, vor allem in die Umgebung des benachbarten Kalkherdes. 

Dicht an einem Gefäß mit stark verbreiterter und wuchernder Ad¬ 
ventitia zieht ein kleiner, mit Knorpel versehener Bronchus. Hier reicht 
die Bindegewebswucherung bis an den Knorpel. Das Bronchial¬ 
epithel ist zum Teil desquamiert, zum Teil zeigt esmehr 
oder weniger hochgradige morphologische Veränderungen. 
Der Bronchus selbst ist abgeplattet, also nicht gut ent¬ 
faltet. Nur die dem Gefäß zngewandte Seite des Bronchus ist hier von 
der Bindegewebswucherung ergriffen. Die Bildung der Bindegewebszüge 
setzt also perivaskulär ein und steht nur insofern in einer Beziehung 
zu den Bronchien, als eben Gefäß und Bronchus sich normalerweise be¬ 
gleiten. Die entzündliche Bindegewebswucberung reicht dann vielfach bis 
an die Bronchialscbleimhaut heran, und der Bronchus selbst zeigt Ver¬ 
änderungen, die auf einen gewissen Grad von chronischer Entzündung 
schließen lassen. Auch das zwischen nabe benachbarten Bindegewebs- 
zügen liegende Lungengewebe ist mäßig atelektatisch. 

Außer den Kalkherdchen fanden sich in der Lunge 
an einzelnen Stellen auch kleinste Epitheloidtuberkel 
mit Biesenzellen. Sie liegen ebenfalls in einer Lungenpartie, die 
sich in frischer, hämorrhagischer, desquamativ-pneumonischer Entzündung 
befindet. Die Epitheloidtuberkel sind mäßig lymphocytär infiltriert, d. h. 
sie enthalten mehr Lymphocyten, als für den reinen Epitheloidtuberkel 
sonst typisch ist. Ihr Sitz ist mit großer Wahrscheinlichkeit nicht das 
Alveolarlumen, sondern das Alveolarseptum. Sie sind ziemlich locker 
gebaut, ihre Epitheloidzellen anastomosieren in deutlichster Weise unter- 
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einander und mit den vorhandenen Riesenzellen. Eine fibröse Kapsel 
fehlt. Sehr auffällig ist, daß innerhalb des Epitheloidtuberkels, der 
Mohnkorngröße nirgends wesentlich überschreitet, keinerlei Alveokrepithel 
oder Reste davon gesehen werden, obwohl nirgends verkästes nekrotisches 
Material in ihm enthalten ist. Eicht benachbarte Alveolen enthalten 
dabei noch gequollenes, guterhaltenes Alveolarepithel in großer Menge. 

Bei Nr. 39 handelt es sich um ein 6*/ 2 jähriges Mädchen, S. H., 
Sekt.-Prot. 218/15, das am 12. März 1915 mit schwerstem Scharlach ins 
Kinderspital eingeliefert wurde. Der Puls war schon bei Einlieferung 
arythmisch und frequent. Das Kind stirbt am zweiten Tage nach der 
Einlieferung. Tuberkulinprüfung konnte selbstverständlich nicht vor¬ 
genommen werden. Gröbere Veränderungen der Lunge fehlten. Genauere 
Untersuchung verbot sich durch den Zustand des Kindes. Die Sektion 
ergab doppelseitige eitrige Tonsillitis, katarrhalische Laryngo-tracbeitis, 
Dilatation des Herzens, parenchymatöse Degeneration des Myokards, der 
Leber und der Nieren. In der Bifurkationsdrüse fanden sich kleine 
Kalkherde. Daraufhin wurden die Lungen in toto in Formol gehärtet. 

Bei der Zerlegung der Lunge fand ich im linken Unterlappen 
gegen die Zwerchfellfläche zu und nahe der Hinterfläche, dicht an der 
Wirbelsäule, einen verkalkten, erbsengroßen Lungengewebsherd. Von 
diesem Kalkherd aus zogen sich wieder Bindegewebszüge nach oben zu 
der zugehörigen Hilusregion. Die abführenden Bronchien waren 
zum Teil ungenügend entfaltet und machten mit ihrer 
stark gefalteten Schleimhaut und dem zum Teil spalt¬ 
förmig verengten Lumen einen nahezu komprimierten 
Eindruck (vgl. Abb. 10 Taf. VII/X). Im regionären Hilusgebiet fand sich 
teils eine verkreidete, teils verkäste, fast mandelgroße Lymphdrüse, sowie 
in mehreren kleineren Drüsen ähnliche teils verkreidete, teils fibröse Ver¬ 
änderungen. Die größere Drüse liegt in derbem, schwieligem Gewebe 
und ist durch dasselbe mit einem größeren Bronchus erster Ordnung 
verlötet. In diesem Bronchus liegt eine zähe, der Wand 
anhaftende Schleimmasse. Alle übrigen B ronchien , sind 
vollkommen freivon diesem eigenartigen Schleimbelag. 

Dem Kinde ist im Septembere 1914 die Rachenmandel entfernt 
worden. Die Familie ist frei von Tuberkulose. Mit Ausnahme eines 
Abszesses an der Wange, der im Oktober 1914 indiziert wurde, dann 
ohne Störung heilte, und nach den klinischen Eintragungen sowie nach 
dem Befund der kleinen reizlosen Narbe nicht tuberkulöser Natur war, 
sind Erkrankungen den Eltern überhaupt nicht bekannt geworden. 

Der Lungenherd gleicht in allem Wesentlichen den bei dem voran¬ 
gehenden Fall beschriebenen Verhältnissen. Auch bei ihm ist die Ab¬ 
kapselung nicht vollständig, d. h. man findet an einzelnen Stellen in der 
Kapsel noch nicht fibrös umgewandeltes, wenn auch deutlich geschrumpftes 
Epitheloidgewebe. 

Sehr auffällig sind die Veränderungen in der dem Lungenherd 
regionären Hiluspartie. In ihr sind zwei Gruppen von Bronchien schon 
makroskopisch aufs deutlichste zu unterscheiden. Die Hauptmasse de@ 
Hilus besteht aus makroskopisch unveränderten, gut durchgängigen 
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Bronchien; außerdem liegt aber im Hilus eine Gruppe spaltförmig ver- 
engter Bronchien mit deutlicher Vermehrung des interstitiellen Binde¬ 
gewebes. Diese veränderten Bronchien sind die in engerem Sinne der 
primär erkrankten Partie regionären (s. Pig. 10 u. 11). 

Die Gruppe der spaltförmig verengten Bronchien liegt in atelektati- 
8ches, stark byperäraisches Lungengewebe eingebettet, in dem ausgehend 
von den Gefäßen eine starke Entwicklung fibrillären Bindegewebes ein¬ 
gesetzt hat. Um die größeren Gefäße sind dadurch breite Bindegewebs- 
scheiden entstanden. Das Bindegewebe zeigt fibrillären Bau, enthält 
neben breiten, kollagenen, auch zahlreiche zarte, elastische Fasern, ist 
angemein gefäßreich und locker. Das Zellmaterial ist ebenso, 
wie im vorhergehenden Fall beschrieben. Die Züge enthalten 
nichts, was histologisch als tuberkulöse Veränderung 
angesprochen werden kann, also weder Epitheloidtuberkel, noch 
Biesenzellen, noch Verkäsung, noch eine diffusere Entwicklung von 
epitheloidem Gewebe. 

Die Schleimhaut der in diese Bindegewebsentwicklung einbezogenen; 
spaltförmig zusammengedrückten Bronchien ist stark hyperämisch, stark 
kleinzellig lymphozytär infiltriert. Im Lumen liegt lymphozytenhaltiger, 
an anderen Stellen fast rein leukocytenhaltiger Schleim. Das Epithel 
ist gut erhalten, in der enorm hyperämischen Tunica propria sieht man 
nur mehr Beste von Schleimdrüsen. An vielen Stellen scheinen die 
Schleimdrüsen ganz untergegangen zu sein. Wo sie noch vorhanden 
sind, liegen sie in eine dichte kleinzellige Infiltration eingebettet, ihre 
Zellen befinden sich in schleimiger Auflösung und Desquamation. 

Überall zeigt sich die Bindegewebswucherung in engster Beziehung 
entweder zur Adventitia der größeren und kleineren Gefäße oder als 
Vermehrung des interlobulären und subpleuralen Bindegewebes. Es um¬ 
faßt im Gebiete der spaltförmig verengten, in nahezu vollkommen 
atelektatisches Lungengewebe eingebetteten Bronchien zwar stellenweise 
auch die Bronchien mehr oder weniger scheidenförmig. Doch ist die 
Bindegewebsentwicklung auch dann stets in der Umgebung von Ge¬ 
fäßen am intensivsten. Die enorme Hyperämie des ganzen Gebietes hat 
an vielen Stellen dazu geführt, daß kleinere Bronchien von einem 
Kranz erweiterter Gefäße umgeben sind. Durch die Wucherung der 
Adventitia dieser Gefäße wird dann der ganze Bronchus von neuge¬ 
bildetem, gequollenem und gewuchertem Bindegewebe umgeben. 

Soviel sich erkennen läßt, sind die Lymphscheiden um die Gefäße 
dabei vielfach erhalten geblieben. Au.ch in den stärkst ver¬ 
änderten Gefäßen habe ich die Intima hier nicht ge¬ 
wuchert gefunden. 

Dem größten unter den dem Primärherd regionären, verengten 
Bronchien liegt dicht an seinem Abgang aus dem Hauptbronchus des 
Unterlappens eine verkalkte Drüse von über Mandelgröße an. Das 
Innere des Kalkherdes ist chromatinlos, gleichmäßig verkreidet. Die ur¬ 
sprüngliche Drüsenkapsel ist nur an wenigen Stellen der Peripherie 
noch zu erkennen. Die ganze Drüsenumgebung ist in derbfaseriges, 
narbiges, zum Teil noch wucherndes Bindegewebe umgewandelt, in dem 
dichte Züge kleinzelliger Infiltration liegen. Dieses Bindegewebe ist 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 119. Bd. 15 
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enorm hyperämisch und gefäßreich. Kur an wenigen Stellen findet man 
am Rand des sonst total verkreideten Herdes nach Käse. Während der 
Herd sonst von derbfaserigem Bindegewebe umschlossen ist, zeigt er an 
diesen Stellen sich von lockerem Epitheloidgewebe mit vereinzelten 
Riesenzellen begrenzt. Eine ausgesprochene Zone wurmförmiger Kern¬ 
fragmente ist nirgends zu erkennen, doch ist das Präparat deshalb 
schwer zu beurteilen, weil es erst nach Entkalkung schneidbar war und 
bei der Größe des Kalkherdes und seiner nach der Entkalkung unge¬ 
nügenden Cobäsion zusammenhängende Schnitte des Kalkherdes sieb 
nicht haben hersteilen lassen. Immerhin ließ sich an vielen Präparaten 
soviel sioherstellen, daß eine typische Zone pallisadenförmig gestellter 
Kerne zweifellos nirgends ausgebildet war. Der Herd ist durch Binde- 
gewebszüge in mehrere Kammern geteilt, enthält am Rand mehrfach 
ebenfalls verkalkte Resorptionstuberkel. Die Drüse liegt in 
breiter Fläche dem Bronchus dicht an; die schwielige 
Veränderung der Umgebung reicht bis an und in das 
Perichondrium, das gequollen, aufgefasert, vaskulari- 
siert ist. In seinen Maschen liegt vielfach gefaßebegleitende, klein¬ 
zellige Infiltration. Die Schleimhaut des anliegenden Bronchus ist stark 
hyperämisch, die Schleimdrüsen der Tunica propria sehr stark klein¬ 
zellig lymphocytär infiltriert. Das Epithel des Bronchus ist sehr gut er¬ 
halten, die Basalmembran gequollen. Die zellige Infiltration und 
Hyperämie der Tunica propria ist in dem der verkalkten und ver¬ 
kästen Partie zugewandten Teil des Bronchus etwa9 deutlicher als auf 
der gegenüberliegenden Seite. Die übrigen Lymphdrüsen sind enorm 
hyperämisch, ihre Kapsel nicht verdickt. Sie zeigen keine peri- 
adenitischen Veränderungen. Ihr Randsinus ist frei, enthält sehr viel 
Lymphocyten, mäßig viel Makrophagen, relativ wenig rote Blut¬ 
körperchen. 

Die im Lumen des dem Kalkherd benachbarten Bronchus gelegenen 
Schleimmassen sind sehr zähe, enthalten vorwiegend Lymphocyten und 
Leukocyten, auffallend wenig desquamiertes Epithel. Es steht das in 
sehr gutem Einklang mit dem vorzüglichen Erhaltungszustand des 
Bronchialepithels. Die Schleimmassen im Innern des Lumens sind un- 
gemein dicht mit rundlichen Kernen durchsetzt, die nur zum Teil mit 
Sicherheit nach ihrer Genese angesprochen werden können. Es fällt 
auf, daß sehr ähnliches Kernmaterial auch in den größeren Ansführungs¬ 
gängen der Schleimdrüsen anzutreffen ist. Es ist demnach auch für das 
im Innern des Lumens liegende Kernmaterial die Möglichkeit einer 
wenigstens teilweisen Abstammung von Drüsenepithelkernen nicht von 
der Hand zu weisen. Zum großen Teil handelt es sich aber um zum 
Teil noch in ihren Zellgrenzen erkennbare polynucleäre Leukocyten, 
denen aus den Schleimdrüsen stammendes pyknotisches Kernmaterial, nur 
an sehr wenigen 8tellen auch im Zusammenhang desquamiertes Bronchial¬ 
epithel beigemengt ist. 

Die Drüsenveränderungen nehmen wieder gegen die Bifurkation zu 
sehr ausgesprochen an Intensität ab. In der Bifurkationsdrüse liegen 
in dem sonst nicht tuberkulös veränderten Drüsengewebe mehrere voll¬ 
kommen verkalkte, im Innern vollständig chromatinfreie, von kernlosen,. 
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straffen Fasern umgebene, als einzelne Miliartuberkel noch gut kenntliche, 
rundliche, hirsekorngroße Herde. Das ursprüngliche Epitheloidgewebe 
ist im Innern verkäst und verkalkt, in den Außenpartien hyalin-fibrös 
umgewandelt, dann folgt eine relativ schmale Schicht eines lockeren 
fibrillären Bindegewebes. Die Herde liegen im Innern der Drüse, nur 
einer reicht auf einer kurzen Strecke an den Bandsinus. Die Drüsen¬ 
kapsel ist nicht wesentlich verdickt, mit Ausnahme der einen Stelle, wo 
der Kalkherd an die Drüsenoberfläche heranreicht. Hier geht die 
Kapsel ohne deutliche Abgrenzung in das umgebende interstitielle, ge¬ 
ringgradig gewucherte Bindegewebe über. Frische tuberkulöse Ver¬ 
änderungen sind nicht zu finden. 

Dicht über dem Zwerchfell unterhalb des primären Lungenherdes 
war schon makroskopisch eine keilförmige etwa P/a cm hohe, an der 
Basis etwa 1 cm breite atelektatische Partie erkennbar gewesen. Sie 
stellt einen vollkommen atelektatischen Lobulus dar. Tuberkulöse Ver¬ 
änderungen lassen sich in ihm nicht nachweisen, wohl aber enthält er 
sehr ausgesprochene perivaskuläre Bindegewebsentwicklung und spalt¬ 
förmige atelektatische Bronchien. Alle Gefäße sind erweitert, strotzend 
mit Blut gefüllt, gut durchgängig. 

Bei Nr. 47 bandelt es sich um ein 2 Jahre altes Kind J. F., 
Sekt.-Prot. 207/1915. Das Kind schluckte am 28. Januar 1915 aus 
einem Topf Laugenstein, wird zuerst privat behandelt, kommt als sehr 
dickes, fettreiches aufgeschwemmtes Kind am 1. März 1915 zur Auf¬ 
nahme in die Universitäts-Kinderklinik. Auf der Zunge, im Bachen und 
am Gaumen bestehen Verätzungsnarben. Feste Nahrung kann nicht 
mehr geschluckt werden. Es besteht eine narbig-entzündliche Ösophagus¬ 
stenose. 10 Tage nach Aufnahme Tod unter den Erscheinungen einer 
exsudativen Pleuritis und Atelektasis pulmonum. 

Die Sektion ergibt Narbenstriktur des Ösophagus in Höhe der 
Bifurkation nach Verätzung mit Laugenstein, paraösophageale Absceß- 
bildung mit konsekutiver doppelseitiger eitrig-fibrinöser Pleuritis, Kom¬ 
pressionsatelektase des rechten Unterlappens. In der Mitte des linken 
Oberlappens ein erbsengroßer Kalkherd. In der Familie keine tuber¬ 
kulösen Erkrankungen bekannt. Die Lunge erwies Bich bei der klini¬ 
schen Untersuchung, abgesehen von der Pleuritis und der Atelektase der 
[Jnterlappen als gesund. Der Herd im linken Oberlappen war demnach 
klinisch latent. 

Bei der sorgfältigen Zerlegung der formolgehärteten Lunge fanden 
sich in der Umgebung des Lungenherdes sowie an einer 
mehr dem vorderen Band des gleichen Oberlappens zu¬ 
gehörigen Partie kleine miliare, nicht verkalkte 
Tuberkel. Die regionären Lymphdrüsen sind erfüllt von teils ver¬ 
kästen, teils schwieligen, nur an wenigen Stellen verkalkten tuberkulösen 
Veränderungen. Von dem Kalkherd aus gehen einige schmale Binde- 
gewebszüge in den Hilus herein, sonst ist die Bindegewebsentwicklung in 
der Lunge etwas geringer als in den beiden älteren Fällen. Erst im 
Hilus trifft man wieder auf eine reichliche pathologische 
Vermehrung des Bindegewebes. Da wo Bindegewebszüge vor- 
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handen sind, grenzen sie an schmale Streifen atelektatiscben Lungen¬ 
gewebes. 

In der Lunge fanden sich neben dem Kalkherd, der in allem 
wesentlichen das beschriebene Verhalten zeigte, wieder einzelne miliare 
Knötchen von Hirsekorngröße mit zahlreichen Kiesenzellen, die auffallend 
reizlos in sonst gesundem Lungengewebe liegen. Sie sind von einem 
schmalen Saum lymphocytär infiltrierten Gewebes umgeben, dessen 
Lymphocyten vielfach Radkernfigur zeigen, deren Protoplasma aber nicht 
vermehrt ist. 

Genaue Untersuchung dieser Tuberkel mit den verschiedensten 
Färbemethoden und an Serienschnitten läßt einige Abweichungen von 
dem typischen Bau der Lymphdrüsentuberkel erkennen. Die Lungen¬ 
tuberkel sind im allgemeinen lockerer gebaut, enthalten einen Kern von 
Epitheloidgewebe, der teilweise verkäst ist. Eine typische Pallisaden- 
stellung der Kernfragmente ließ sich bei dieser Verkäsung nicht be¬ 
obachten, obwohl sonst die Bedingungen einer solchen Bildung für 
einen Drüsentuberkel gegeben gewesen wären. Sehr auffällig ist ferner, 
daß die Randzone des Tuberkels, auch da, wo sie schon zahlreiche 
Riesenzellen enthält, noch einzelne durchgängige Gefäße zeigt, während 
in der Drüse Riesenzellen stets im zusammenhängenden, gefäßlosen 
Epitheloidgewebe liegen. Diese Gefäße ziehen an einzelnen Stellen in 
einem merkwürdig gestreckten, also von der starken Schlängelung der 
Alveolargefäßchen abweichenden Verlauf teils in das Innere des Tuber¬ 
kels hinein, teils seiner Peripherie entlang. Abgesehen von diesen Ge¬ 
fäßen sind im Innern des Tuberkels auch einzelne Züge von nach 
van Gieson sich rotfärbenden Fasern enthalten. Es fehlt aber hier eine 
typische sich nach van Gieson rotfärbende fibröse Abkapselung. Elastische 
Fasern konnten dagegen nur in der äußeren Randzone und hier meist 
nur in der Gefäßwand nachgewiesen werden. Erst in der alleräußersten 
Randzone treten elastische Gebilde auf, die sich mit Sicherheit als zur 
Alveolenwand gehörig erkennen lassen. Überall im Tuberkel verstreut 
finden sich einzelne der lockerliegenden Zellen auffällig geschädigt, ohne 
doch eigentlich verkäst zu sein. 

Die dicht anliegenden Alveolen sind zum Teil abgeplattet, zu¬ 
sammengedrückt und umgeben dann den Knoten als konzentrisch ge¬ 
lagerte Schicht von Spalträumen. Ihr Epithel hat ein Aussehen, das den 
im Tuberkel enthaltenen geschädigten Zellen sehr nahe entspricht. Nir¬ 
gends findet man in der direkten Umgebung des Tuberkels die run¬ 
den, bläschenförmigen, gequollenen, hellen, scharfkonturierten Zellen, die 
für die katarrhalische Desquamativpneumonie charakteristisch sind. Die 
in den Alveolen enthaltenen nicht sehr zahlreichen Zellen sind vielmehr 
unregelmäßig, mehr eckig konturiert, ihre Begrenzung ist unscharf, das 
Protoplasma relativ stark gefärbt, ßowohl bei der Färbung mit Häma- 
toxylin-Eosin, als auch bei Färbung nach van Gieson. 

Ein etwas größerer derartiger konglomerierter Knoten lag schon 
makroskopisch einem etwa 1,2 mm breiten Bronchiolus ohne Knorpel 
an, der von einem ihm an Stärke entsprechenden Gefäß mit der be¬ 
schriebenen adventitiellen Wucherung in mäßig starker Ausbildung be- 
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gleitet ist. Bei der Zerlegung in Serienschnitte findet sich, daß die 
Schleimhaut dieses Bronchiolus in den anliegenden Tuberkel mit einbe¬ 
zogen worden ist, ohne daß doch dabei eine Bildung käsiger Massen im 
Bronchus stattgefunden hätte. Die tuberkulöse Veränderung ist vielmehr 
in ihrer ganzen Ausdehnung von dem beschriebenen locker-epitheloiden 
Bau und zeigt auch im Innern nirgends Verkäsung. In der direkten 
Umgebung dieser Wandpartie des Bronchus und des das Gefäß um¬ 
scheidenden Bindegewebsstranges liegt noch eine Gruppe gleich¬ 
beschaffener, hirsekorngroßer Knötchen, von denen die dem Bronchus 
abgewendeten größer sind, als die in der Bronchialwand etablierte 
Bildung, und im Zentrum beginnende, wenn auch geringfügige Verkäsung 
aufweisen. Der Schleimhauttuberkel wölbt sich in das Lumen des 
Bronchus vor. Auf der Höhe der Wölbung ist das Epithel inkl. der 
Basalmembran abgestoßen und die äußeren lymphocytenreichen Lagen 
des Tuberkels beteiligen sich ebenfalls in geringem Grade an dieser 
Desquamation. Im Innern des Bronchiolus liegt zäher Schleim, der in 
geringer Anzahl und deutlich von der tuberkulös veränderten Schleim¬ 
hautstelle ausgehend, Lymphocyten enthält. 

Nach diesem Bilde ist es höchst unwahrscheinlich, daß es sich hier 
um eine primäre ärogene Lokalisation handelt. Die dicht anstoßenden 
in der Umgebung des Bronchus liegenden Knötchen sind nicht nur zum 
Teil größer, sondern sie sind auch, nach der zentralen Verkäsung zu 
schließen, älter oder doch aktiver. 

Das ganze dem Bronchus und seinem Begleitgefäß anliegende Kon¬ 
volut von submiliaren Tuberkelchen ist noch nicht linsengroß. Es stammt 
aus der zwischeu Kalkherd und Hilus gelagerten Lungenregion, ohne 
doch, anscheinend wenigstens, auf der geraden Linie eines einzelnen ab¬ 
führenden Lymphgefäßes gelegen zu sein. Wie in den vorhergehend be¬ 
schriebenen Fällen erstreckt sich vielmehr die Bildung der adventitiellen 
Bindegewebswucherung und das damit räumlich in Zusammenhang 
stehende Auftreten kleiner submiliarer Tuberkel auch hier auf einen 
etwas breiteren Bezirk. 

Für die Genese der Bronchus Veränderung wird anzunehmen sein, 
daß ein in der Tunica propria gelegener Tuberkel bei seinem späteren 
Wachstum erst das Lumen des Bronchus erreicht hat. An der nicht 
von der tuberkulösen Neubildung besetzten Zirkumferenz des Bronchus 
ist das Epithel desselben gut erhalten. Von anderen in dieser Gegend 
aufgefundenen submiliaren und miliaren Tuberkelchen liegen 
ebenfalls die meisten in Gefäßnähe, doch stets der 
adventitiellen Schicht von außen angelagert. Dabei ist 
das betroffene Gefäß gut durchgängig, die Intima ohne optisch nach¬ 
weisbare Veränderung. Auch die Kapillaren am Rand des Tuberkels 
sind durchgängig, die Membrana elastica zusammenhängend. Nur da, wo 
Gefäße zwischen zwei nahe benachbarte und miteinander konglomerierende 
Knötchen geraten, zeigt sich das Gefäß geschädigt. 

In der Randzone der Tuberkel, die, -wie beschrieben, in der Lunge 
hier überall gefaßhaltig ist, sind die Gefäße auffallend wenig verändert, 
zum Teil weit, stets durchgängig. Die breiten elastischen Faserbündel, 
die sich in der Alveolenwandung finden, finden sich ebenfalls nur da 
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scheinbar im Innern eines Tuberkels, wo dieser auch sonst sichtlich 
konglomeriert ist. Sie liegen dann aufs deutlichste zwischen den 
Centren der konglomerierten Tuberkelchen. 

Nach diesem Verhalten müssen die in der Region der 
ad ventitiellen Bindegewebswucherung gelegenen sub¬ 
miliaren und miliaren Tuberkelchen als interstitiell und 
wahrscheinlich lymphogen angesprochen werden. Zu 
einer stärkeren pneumonischen Reaktion um dieselben ist es nicht ge¬ 
kommen. Bei ihrem Wachstum bildet sich eine riesenzellenhaltige Zone, 
die sich mit der lymphocytenreichen und gefaßhaltigen Zone der peri¬ 
fokalen Entzündung durcheinandermischt. 

Die Differenz im Bau gegenüber dem Drüsentuberkel sind ohne 
Zweifel darauf zurückzuführen, daß die bindegewebige Komponente im 
Lungengewebe gegenüber den anderen Bestandteilen so stark zurücktritt. 
Dadurch ist die Möglichkeit gegeben, daß in der äußeren Zone der 
tuberkulösen Wucherung und Quellung der fixen Bindegewebsbestand- 
teile zwischen diesen noch eine Zeitlang andere Gewebsbestandteile, Ge¬ 
fäße und nekrobiotische Alveolarepithelien, vorhanden bleiben. 

Die Drüsen Veränderungen entsprechen im allgemeinen den früher 
beschriebenen. Vor allem ist sehr deutlich die starke perifokale Ent¬ 
zündung in der Umgebung der Drüsenherde und die fibröse Umwandlung 
in dieser Zone, sowie die den Lungenherd übertreffende Größe der 
Drüsenveränderungen. Die Drüsen sind zum Teil in toto verkäst und 
verkalkt, zum Teil enthalten sie konglomerierende oder einzelnliegende 
Tuberkel mit oder ohne zentrale Verkäsung oder Schrumpfung in sehr 
ausgesprochener hyalinfibröser Umwandlung. Hier findet man auch in 
toto fibrös umgewandelte Epitheloidtuberkel in Form der später genauer 
zu beschreibenden fibrösen Knäuel. In der Umgebung der fibrös umge¬ 
wandelten Tuberkel finden sich ausgedehnte Bezirke hyalin degenerierten 
Retikulums. Außerdem sind in sämtlichen Lymphdrüsen sowohl kleinere, 
noch nicht fibrös umgewandelte Epitheloidtuberkel, wie auch frische ver¬ 
käste Partien enthalten. Ein solcher zackiger, im ganzen noch nicht 
hirsekorngroßer Käseherd zeigt die typische Zone radiärgestellter wurm- 
formiger Kerne. Die ihn umgebende epitheloide Zone ist ganz frisch, 
ohne jede Spur bindegewebiger Umwandlung, ohne jede deutliche 
Schrumpfung. Eine noch im Hilus gelegene gut linsengroße Lymph- 
drüse ist in toto frisch verkäst. Auch sie zeigt die Pallisadenstellung 
der Kerne in der Randzone. 

Auch die Bifurkationsdrüsen sind hier noch relativ schwer ver¬ 
ändert. Die zentripetale Abnahme der Veränderungen zeigt sich erst 
im Verlauf der paratrachealen Kette. Die Bifurkations- und unteren 
paratrachealen Drüsen sind zum Teil verkäst, zum Teil nahezu voll¬ 
kommen von fibrös umgewandelten tuberkulösen Veränderungen einge¬ 
nommen. Der Randsinus ist an den stärker veränderten 
Drüsen nirgends mehr zu erkennen. Die Kapsel ist ver¬ 
dickt und geht in schwieliges interstitielles Binde¬ 
gewebe über. Diese schwielige Periadenitis enthält 
Züge kleinzelliger Infiltration, reicht bis ins Peri- 
chondrium der Trachea herein und auch bis an die 
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Schleimdrüsenschicht der anliegenden Trach ealschleim - 
haut. 

Erst in der Nähe der Trachea trifft man auf Veränderungen, die 
dem mediastinalen Absceß zugehören. Hier findet man hämorrhagische 
Infiltration und sehr zahlreiche polynucleäre Leukocyten im interstitiellen 
paratrachealen und paraösophagealen Bindegewebe. Eine Verwechslung 
mit den fibrösen Bildungen der tuberkulösen perifokalen Entzündung ist 
durch den Gehalt an polymorphkernigen Leukocyten und den akut 
hämorrhagisch-entzündlichen Charakter der durch den paraösophagealen 
Absceß gesetzten Veränderungen ausgeschlossen. Es läßt sich sogar 
ohne Schwierigkeit festatellen, daß die akute Entzündung an mehreren 
Stellen in das von früher her schon schwierig veränderte Gewebe hinein¬ 
reicht. 

Der Befund weicht in mehreren Beziehungen von den zuerst ge¬ 
schilderten beiden Fällen ab. Zunächst ist der Unterschied zwischen 
dem verkalkten Primärherd und den Drüsenveränderungen besonders ins 
Auge fallend. Die Drüsenveränderungen sind zum größeren Teil nicht 
verkalkt. Sie zeigen deutlich neben anatomisch vollkommen abgeheilten 
auch ganz frisch fortschreitende Bildungen. Während aher die frisch 
fortschreitenden Prozesse in früheren Fällen die verschwindende Minder¬ 
heit darstellten und erst bei sorgfältigem Suchen gefunden werden 
konnten, finden sie sich hier etwa in derselben Ausdehnung wie die ab¬ 
geheilten. Dementsprechend sind auch die perifokalen Veränderungen in 
den Drüsen relativ stark und frisch. 

Entsprechend dem geringen Anteil an abgeheilten Prozessen in den 
Drüsen finden wir in der Lunge ebenfalls ganz frische, fortschreitende, 
tuberkulöse Prozesse, die sehr wahrscheinlich lymphogen entstanden 
sind. Sie stehen räumlich in Beziehung zu den hier etwas weniger 
mächtig ausgebildeten adventitiellen Wucherungen in der näheren und 
auch etwas ferneren Umgebung des Primärherdes. Einer dieser lympho- 
genen Tuberkel ist im Begriff, in einen Bronchus einzubrechen. 

Die Erkrankung ist demnach in diesem Fall zweifellos aktiver und 
zeigt eine neue Periode der Ausbreitung, die der Art der gesetzten 
histologischen Veränderungen nach nicht ohne weiteres als direkte Folge aus 
der direkt an die Infektion anschließenden Periode der Ausbreitung ange¬ 
nommen werden kann. Es ist zwar ungemein schwierig, das Alter der¬ 
artiger Prozesse abzuschätzen und wir werden später noch vielfach der¬ 
artigen Schwierigkeiten begegnen und dabei sehen, daß nicht fibrös um¬ 
gewandeltes und nicht geschrumpftes Epitheloidgewebe unter bestimmten 
Bedingungen mit großer Wahrscheinlichkeit als solches durch längere 
Zeit bestehen bleiben kann. In dem vorliegenden Fall dürften aber 
die am Band gefäßhaltigen und lymphocytenreichen, in dieser Zone mit 
Biesenzellen und einzelnen Epitheloidzellen durchmengten Lungentuberkel 
ohne Zweifel als eine relativ junge fortschreitende Bildung angesehen 
werden. Sehr auffällig war mir deshalb der Befund einzelner Züge nach 
van Gieson rotgefärbten Bindegewebes im Innern der Tuberkel, die in 
naher Beziehung zum Entzündungskern stehen, ohne doch an irgend¬ 
einer Stelle besonders typisch angeordnet zu sein. Der Befund legt den 
Gedanken nahe, daß Teile einzelner der jetzt fort- 
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schreitenden Tuberkel noch aus einer früheren Periode 
stammen, und in dieser Zeit zum Teil die fibröse Umwandlang mit¬ 
gemacht haben, ohne doch vollständig ihr verfallen zu sein. Es ergibt 
sich also die Möglichkeit der Annahme, daß nach einer relativen Ab¬ 
heilung des Primäraffektes einzelne von ihm ausgehende lymphogen er¬ 
krankte Partien unter uns unbekannten Ursachen von neuem aktiv 
werden, eine Vorstellung, die an die Virulenz Verhältnisse etwa des Koli- 
bazillus anklingt, und die in zahllosen klinischen Beobachtungen über 
die Bedeutung von Hilfsfaktoren äußerer und innerer Art für das Fort¬ 
schreiten der Erkrankung eine gnte Stütze findet. 

Außer den bisher geschilderten Fällen, bei denen ein Lungen- 
gewebsherd gefunden werden konnte, enthält raein Material noch 
zwei sonst analoge Fälle, bei denen es mir nicht gelungen ist, an 
dem mir erst nach der Sektion überlassenen Material noch einen 
Lungengewebsherd aufzufinden. Es sind das die Nummern 46 
und 50. 

Nr. 50. E. St., Sekt.-Prot. 308/15, ö 1 ^ Jahre alt, wurde am 
12. April 1915 mit schwerster septischer Diphtherie der Mandeln und 
der Nase ins Kinderspital eingeliefert und starb noch vor Ablauf der 
zweiten 24 Stunden nach der Einlieferung. 

Vorgeschichte und Familienanamnese sind mir leider nicht erreichbar 
gewesen. 

Die Sektion ergab hämorrhagische, nekrotisch-diphtherische Ent¬ 
zündung der Tonsillen und der Nasenhöhle, Bronchitis, herdweise 
katarrhalische broncho-pneumonische Infiltrationen beider Lungen. 
Thymushypertrophie. Käsige Tuberkulose der Bifurkationsdrüsen. 
Parenchymatöse Degeneration des Myocards. 

Trotz sorgfältigen Suchens gelang es mir nicht, in den von lobulär¬ 
pneumonischen Herden durchsetzten Lungen eine tuberkulöse Verände¬ 
rung aufzufinden; auch eine stärkere Bindegewebsentwicklung ist mir 
nirgends aufgefallen. Ich hatte damals allerdings die vorstehend ge¬ 
schilderten Befunde einer typischen Bindegewebsentwicklung in Anhängig¬ 
keit von einer primären Lungentuberkulose noch nicht gemacht und habe 
deshalb auch noch nicht besonders danach gesucht. Eine nahe der Bi¬ 
furkation gelegene, knapp bohnengroße Lymphdrüse enthält einen zentral 
gelegenen ungefähr linsengroßen Käseherd. Beim weiteren Zerlegen der 
Drüse zeigt sich, daß die Drüse an anderen Stellen von dem Käseherd 
nahezu vollkommen ausgefüllt wird, so daß nur eine schmale B&ndzone 
erhalten bleibt. Bei der mikroskopischen Untersuchung erweist sich der 
Käse als sehr chromatinarm, seine Begrenzung wird durch hyalin-fibröse 
Fasern gebildet ohne Zone der Kernfragmente, dann folgt fibrös um¬ 
gewandeltes Epitheloidgewebe in schmaler Zone. Der Herd ist zackig 
begrenzt, in dem Epitheloidgewebe liegen einzelne, selbständige, verkäste, 
ebenfalls abgekapselte Tuberkel. Vereinzelt finden sich in der gefaß- 
haltigen Zone der perifokalen Entzündung auch frische, nicht fibrös um¬ 
gewandelte Resorptionstuberkel. Bei der weiteren Zerlegung der Drüse 
findet sich an einem Pol derselben neben dem abgekapselten Käseherd 
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ein kleiner, knapp hirsekorngroßer, frischerer Herd, in dem der Käse 
zahlreiche Chromatintrümmer enthält, die Randzone deutlich radiär ge¬ 
stellte Kernfragmente (Wirbelzellenstellung) aufweist. Das umgebende 
Epitheloidgewebe ist ohne fibröse Umwandlung. 

Der Drtisenherd ist demnach in Abkapselung, zeigt weitgehende 
Heilungserscheinungen, ist aber ohne Zweifel Bicht nur propagations? 
fähig, sondern befindet sich auch noch in einer, wenn auch sehr langsam 
fortschreitenden Propagation. Der Randsinus der Drüse ist 
etwa zur Hälfte obliteriert, da wo der Herd der Drüsen¬ 
kapsel anliegt. Hier geht die fibröse Kapsel des Käse¬ 
herdes ohne Unter scheidun gsmöglichkeit in eine gering¬ 
gradige schwielige Periadenitis über. 

Deutliche Beziehungen der Periadenitis zu einem Bronchus be¬ 
stehen nicht. Die Drüsenpartie, in der der tuberkulöse Herd flächenhaft 
an der Oberfläche der Drüse heranreicht, und durch die typische Peri¬ 
adenitis mit der benachbarten Lunge und einem größeren Gefäße ver¬ 
lötet ist, ist dem Bronchus abgewandt. Es findet sich auch keine 
deutliche Vermehrung des Hilusbindegewebes. Die zahl¬ 
reichen übrigen geschnittenen Drüsen sind frei von Tuberkulose, bis auf 
eine benachbarte Drüse, iu der sich ein ganz gleich beschaffener Herd 
befindet. Auch hier ist die Verdickung der Kapsel und die Periadenitis 
zwar vorhanden, aber sehr geringgradig. 

Die schmale Zone erhaltener Drüsensubstanz zeigt hochgradige Hyper¬ 
ämie, Blutresorption, in den Sinus sehr zahlreiche Makrophagen, die 
großenteils einen geschädigten Eindruck machen, außerdem polynucleäre 
Leukocyten und Lymphocyten. Es macht den Eindruck, als ob das 
retikuläre Netz iu den Sinus selbst etwas vermehrt sei. Alle diese Ver¬ 
änderungen sind auf die hämorrhagisch-diphtherische Entzündung des 
Wurzelgebietes zu beziehen. 

Gleichfalls auf die diphtherische Entzündung zu beziehen sind die 
zu beobachtenden schweren Veränderungen des Bronchus. Sein Epithel 
ist desquamiert, die Basalmembran stark gequollen, zeigt an den meisten 
Stellen noch einen Rest von Kernbelag. An manchen Partien ist auch 
die Basalmembran zerstört und die oberen Partien der Tunica propria 
gequollen, stellenweise nekrotisierend, in den tieferen diffus kleinzellig 
infiltriert. Das Schleimdrüsenepithel ist in enormer Quellung und Des¬ 
quamation, zum Teil sind die Zellen vollkommen verflüssigt. Das inter¬ 
stitielle Bindegewebe ebenso wie die Schleimhaut sehr stark hyperämisch, 
stellenweise hämorhagisch. 

Die zahlreichen tuberkulosefreien untersuchten Lymphdrüsen sind 
ebenfalls enorm hyperämisch, die Sinus hämorrhagisch, gefüllt mit zahl¬ 
reichen Makrophagen, die Pulpa vielfach ebenfalls hämorrhagisch. Um 
die Drüsen findet man an manchen Stellen ein sie streckenweise ein¬ 
scheidendes interstitielles hämorrhagisches Exsudat, ohne wesentliche 
kleinzellige Infiltration, ohne erhebliche Wucherung der fixen Binde¬ 
gewebszellen, vor allem ohne jede Bildung von schwieligem Gewebe, d. h. 
also die typische hämorrhagische Periadenitis bei Diphtherie. 

Die Lunge zeigt zahlreiche eitrig-desquamative pneumonische Herde 
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mit wechselndem Gehalt an roten Blutkörperchen. Das zwischenliegende 
Lungengewebe ist gebläht. 

Die Lokalisation der Drüsenveränderung läßt keinen Zweifel darüber 
aufkommen, daß das Eindringen des Virus im Respirationsorgan unter* 
halb der Bifurkation erfolgt sein muß. Die Auffindung des Primär- 
affektes ist erschwert einmal durch die Gutartigkeit des Prozesses, die 
sich durch die Geringfügigkeit der gesetzten Veränderungen und den ge* 
ringen Grad der perifokalen Entzündung inklusive der Periadenitis zu 
erkennen gibt. Alles in allem sind in den Lymphdrüsen nur zwei mit 
ihrer fibrösen Kapsel und den zugehörigen Resorptionstuberkeln nur 
etwas über linsengroße Käseherde gefunden worden. Es ist deshalb an¬ 
zunehmen, daß der Lungenherd wohl noch wesentlich kleiner gewesen 
sei. Des weiteren wurde das Auffinden noch durch die schwere katar¬ 
rhalisch-pneumonische Veränderung in der Lunge und ganz beson¬ 
ders durch das Fehlen der Verkalkung erschwert. 

Wir dürfen wohl annehmen, daß die Auffindung der Lungenherde 
in den drei zuerst genannten Fällen im wesentlichen deshalb gelungen 
ist, weil sie verkalkt waren und zu der schon makroskopisch bemerk¬ 
baren Ausbildung adventitieller Bindegewebszüge zwischen Lungenherd 
und regionärem Hilusgebiet geführt hatten. 

Daß der primäre Lungenherd unter Umständen einmal auch 
in der Bronchialschleimhaut gelegen sein kann, an einer Stelle, an 
der man ihn sonst nicht vermutet hätte, das beweist Nr. 46 meines 
Materials. 

Nr. 46. Das Kind E. H. wurde am 9. April 1915 mit Schädel¬ 
bruch in die Universitätskinderklinik eingeliefert und starb daselbst noch 
vor Ablauf der ersten 24 Stunden. Eine Sektion fand nicht statt, die 
Lunge wurde unseziert in Formol gehärtet. Bei der Zerlegung fanden 
sich in der Bifurkationsgegend über der Bifurkationsdrüse in mehreren 
kleinen mit dem Bronchus schwielig verlöteten Lymphdrüsen kleinste 
mohnkorn- bis höchstens hirsekorngroße Kalkherde. Gleiche Herde 
fanden sich bei der Zerlegung dieser Region in feinste Scheiben dicht 
unter dem Perichondrium mehrerer zur Bifurkation gehöriger Tracheal- 
knorpel. Hier findet sich auch dicht über der Bifurkation 
«in Kalkherd in der Trachealschleimhaut, etwa mohnkorn¬ 
groß. 

Die Anordnung der Veränderungen um diesen kleinen Trachealherd 
spricht dafür, daß der Trachealherd einen Primäraffekt darstellt. Trotz 
sorgfältigsten Durchsuchens der ganzen Lunge konnte ein Lungenherd 
nicht gefunden werden. Die Hilusdrüsen zeigen sich zum Teil groß¬ 
zellig hyperplastisch verändert mit Blutresorption aus dem traumatisch¬ 
pneumonisch erkrankten Lungengebiet, enthalten aber keine umschriebene 
tuberkulöse Veränderung. Das Hilusbindegewebe ist nicht verändert, 
ebensowenig lassen sich im Gebiet beider Lungen auf zahlreichen 
Schnitten die beschriebenen adventitiellenBindegewebswucherungen nach- 
weisen. Auch an den größeren Gefäßen enthält die Adventitia nirgends 
die gequollenen Fibroblasten und die Plasmazellen, zeigt sich auch im 
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allgemeinen kernärmer als bei den pathologisch veränderten Gefäßen. 
Besonders auffällig ist die mehr kompakte Struktur der Adventitia am 
normalen Gefäß und das vollkommene Fehlen der ungemein 
charakteristischen hochgradigen Vaskularisation der 
pathologischen Bildungen. 

Die tuberkulösen Veränderungen sind hier besonders weitgehend 
rückgebildet. Der Kalkherd in der Trachealscbleimhaut reicht bis unter 
die Basalmembran des Trachealepithels und liegt im wesentlichen in der 
Tunica propria, reicht aber auch bis unter das Niveau der Bronchial¬ 
knorpel nach außen herunter. Er setzt sich aus zwei Teilen zusammen, 
einem endobronchialen und einem mehr oder weniger subchordalen. 
Beide sind noch unter Hirsekorngröße; sie sind vollkommen fibrös ab¬ 
gekapselt, nirgends findet sich mehr eine guterhaltene, wuchernde 
epitheloide Schicht, wohl aber liegen in der schrumpfenden Kapsel dicht 
außerhalb des verkalkten Zentrums noch einzelne geschrumpfte Riesen¬ 
zellen. Die direkte Umgebung der Kalkherde ist schwielig verändert, 
zum Teil mäßig lymphocytär infiltriert. Eine benachbarte sehr kleine 
Lymphdrüse enthält einen gut hirsekorngroßen, in den äußeren Lagen 
in den typischen hyalinfibrösen Knäuel umgewandelten, im Zentrum ver¬ 
kalkten Tuberkel, der sie nahezu vollständig ausfüllt, und mit der stark 
schwielig veränderten Umgebung an mehreren Stellen direkt zusammen¬ 
hängt. In den äußeren Lagen dieser hyalin-fibrösen Bildung findet sich 
Kohlenpigment eingelagert. Es liegt teils frei in den Maschen, teils 
intrazellulär. Derartige kleinste fibrös veränderte tuberkulöse Lymph- 
drüsen liegen in der direkten Umgebung des Primärherdes noch mehr¬ 
fach. 8ie beschränken sich auf einzelne, im Zentrum verkalkte, in den 
äußeren Lagen fibrös umgewandelte, nicht konglomerierte, submiliare 
oder höchstens miliare Tuberkel. Sie sind mit dem Perichondrium der 
Trachea durch derbes, teilweise anthrakotisches, schwieliges Bindegewehe 
verlötet. Auch die Reste der befallenen Lymphdrüse sind ausgesprochen 
anthrakotisch. 

Eine benachbarte größere Drüse der Bifurkationsgegend ist mäßig 
anthrakotisch, enthält große Keimzentren, ihre zentralen Sinus sind zum 
größten Teil erweitert, enthalten neben resorbierten roten Blutkörperchen 
stellenweise ein dichtes epitheloides Gewebe, durch das sie in rundlichen 
Konturen gefüllt erscheinen und die zwischenliegenden Markstränge rare- 
fizieren und verdrängen, also das Bild der großzelligen Hyperplasie. 
Riesenzellen konnten nicht gefunden werden. In zwei paratrachealen 
bobnengroßen Lpmphdrüsen findet sich je ein vollständig fibrös umge¬ 
wandelter, im Innern wieder verkalkter miliarer Tuberkel. Der typisch 
gebaute Knäuel fasert sich am Rande auf, ist von derbem, konzentrisch 
verlaufendem Bindegewebe umgeben, das noch etwas in die Drüse 
hineinreicht. Die äußersten Lagen dieser perifokalen Schwiele sind 
wieder anthrakotisch imprägniert. Auch die übrigen Drüsenpartien ent¬ 
halten Kohlepigment, vorwiegend in der Trabekelsubstanz oder doch um 
Gefäße gelagert. Die Kapsel der befallenen Drüsen ist nicht wesentlich 
verdickt. Eine allgemeine Periadenitis besteht nicht. Beim Weiterver¬ 
folgen auf Serienschnitten reicht der eine der hirsekorngroßen verkalkten 
Drüsentuberkelchen an die Drüsenoberfläche heran. Hier findet sich 
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auch eine zirkumskripte geringgradige periadenitische Bindegewebs¬ 
wucherung; neben dem Tuberkel findet sich eine Partie hyalin degene¬ 
rierten Retikulums, in deren Mitte eine Riesenzelle ohne sonstige Reste 
von Epitheloidgewebe gelagert ist. Die sehr weiten Sinus der beiden 
befallenen Drüsen sind zum Teil hämorrhagisch gefüllt, zum Teil ent¬ 
halten, sie neben hämorrhagischen Trümmern ein Zellmaterial, das dem¬ 
jenigen der großzellig hyperplastischen Partien ungemein ähnlich ist. 
An manchen Stellen zeigt sich dieses Zellmaterial teilweise geschädigt. 
Allem Anschein nach handelt es sich um sekundäre Blutresorption im 
großzellig hyperplastischen Sinus. 

Zwischen sicher großzellig hyperplastischen Sinusabschnitten, die die 
rundliche Auftreibung und die dichte Füllung mit epitheloidem Gewebe 
zeigen, die für diese Art der Veränderung charakteristisch sind, und 
mehr oder weniger locker gefüllten, aber sehr weiten Sinusabschnitten 
sieht man alle Übergänge. In einer zentralwqjts etwas weiter vom 
Primärherd abliegenden paratrachealen Drüse findet man wieder einen 
vollständig abgekapselten miliaren Kalkherd nahe am Randsinus. Die 
sekundäre Blutfüllung in einer ursprünglich mäßig großzellig hyper¬ 
plastischen Drüse ist hier ganz besonders auffällig. In der Kapsel des 
Kalkherdes, die aus geschrumpftem, fibrös umgewandeltem Epitheloid¬ 
gewebe besteht, liegt eine sichere, noch gut erhaltene Riesenzelle, an 
zwei weiteren Stellen nicht mehr ganz sicher als solche anzusprechende, 
geschrumpfte, kernlose protoplasmareiche Gebilde. 

Es fand sich also neben einem stecknadelkopfgroßen verkalkten 
Primäraffekt in der Trachealschleimhaut eine Anzahl von ihm teils direkt 
anliegenden, teils in ihm regionären Drüschen gelegenen, ebenfalls mit 
einer einzigen Ausnahme im Innern verkalkten, in den Außenschichten 
fibrös umgewandelten miliaren Tuberkeln. Die Mehrzahl davon sitzt 
dicht außerhalb der befallenen Stelle in der Trachealschleimhaut und ist 
durch eine schwielige perifokale Entzündung mit den Trachealknorpeln 
verlötet. In der Bifurkationsdrüse und in zwei paratrachealen Drüsen 
finden sich einzeln liegende verkalkte Miliartuberkel. Trotz dieser selbst 
im mikroskopischen Bild zunächst als vollendet erscheinenden anatomi¬ 
schen Heilung lassen sich auf Serienschnitten einzelne Riesenzellen in 
der Kapsel der Herde oder auch im hyalin degenerierten Retikulum der 
Umgebung nachweisen. Außerdem fand sich aber in nicht direkt regio¬ 
nären Drüsen als neuer Typus der tuberkulösen Veränderung die groß¬ 
zellige Hyperplasie, die uns später noch näher beschäftigen wird. Hier 
sei nur erwähnt, daß der gesamte primäre Komplex anatomisch ganz be¬ 
sonders weitgehend abgeheilt ist und daß die neben ihm aufgefundenen 
geringgradigen frischen Veränderungen einen anderen Typus des Ab¬ 
laufs zeigen. 

Nach diesem Befund, der wieder wohl nur derVerkalkung 
wegen erhoben werden konnte, wird man gut tun, in Fällen 
von Hilu8- und Bifurkationsdrüsentuberkulose, bei denen ein primärer 
Lungenherd nicht gefunden werden kann, auch die Schleimhaut der be¬ 
nachbarten Bronchien sorgfältig zu durchsuchen. Auch dann noch 
werden derartige geringfügige Veränderungen, wie sie hier noch ge¬ 
funden wurden, nur bei Begünstigung durch zufällige Umstände entdeckt 
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werden. Man wird also mit der Annahme, daB ein Primäraffekt nicht 
vorhanden gewesen sei, zu immer größerer Vorsicht gedrängt. Der 
Beweis, daß bei Hilus- und Bifurkationsdrüsentuberkulose ein Primär¬ 
affekt tatsächlich nicht vorhanden gewesen sei, muß bei der Ausdehnung 
des Wurzelgebietes als unmöglich bezeichnet werden, eine Auffassung, 
mit der ich mich in Einklang weiß mit allen den Autoren, die diese 
Verhältnisse zum Gegenstand sorgfältiger, spezieller Studien gemacht haben. 

Da die bisher beschriebenen Fälle primärer Lungen- und 
Lungendrüsentuberkulose ebenso wie die hier vorgetragenen dem 
Kindesalter entstammen, sei hier noch eine weitere Beobachtung 
angeführt, die den Beweis für meine früher schon mehrfach ge¬ 
äußerte, aus klinischen Beobachtungen abgeleitete Ansicht liefert, 
daß derartige primäre Tuberkulosen zwar im Kindesalter weitaus 
am häufigsten Vorkommen, aber nicht dieser Altersstufe als solcher 
eigentümlich sind. Ist die bisher als solche aufgefaßte Lungen- 
und Lungendrüsenveränderung wirklich der Ausdruck einer Erst- 
ansiedlung des Tuberkelbacillus in den Lnngen eines früher nie¬ 
mals mit Tuberkulose infizierten Organismus, so muß der gleiche 
Befund mit der wachsenden Durchseuchung der Lebensalter und 
der geringeren Exposition der Infektion gegenüber zwar wesent¬ 
lich seltener werden, aber doch nicht vollkommen verschwinden. 
Die Auffindung derartiger Fälle ist leicht, wenn man diejenigen 
Fälle primärer Lungen- oder Tracheal- und Larynxtuberkulose mit 
einbezieht, bei denen neben dem Primäraffekt auch schon die davon 
ausgehende Generalisation gefunden wird. Ganz ebenso wie bei 
den Kindern stellen diese Fälle auch in den späteren Lebensaltern 
die weit überwiegende Mehrzahl dar. Sind aber schon bei den 
Kindern isolierte primäre Tuberkulosen ohne Generalisation aus den 
früher angegebenen Gründen selten, so müssen sie, mit der starken 
Abnahme der Primäraffektionen überhaupt in den höheren Alters¬ 
stufen auch noch wesentlich seltener werden. 

Nr. 18. In meinem Material verfüge ich bisher nur über einen typischen 
Fall. Es handelt sich um einen 72 jährigen Mann I. Z., Sekt.-Prot. 
819/13, der wegen cerebraler Erscheinungen lange Zeit vor seinem Tode 
in Krankenhäusern gelebt hatte. Die Sektion ergab multiple ischämische 
Erweichungsherde der linken Großhirnhemisphäre. Chronisches Nieren¬ 
leiden mit Schrumpfung. Braune Degeneration des Myokards. Athero¬ 
sklerose der Aorta mit Parietalthrombose der linken Carotis communis 
und der Hirngefäße. Zylindrische Ektasie des Anfangsteils der Aorta. 
Käsige Tuberkulose einer Bifurkationsdrüse, rechtsseitiger käsiger Spitzen 
herd. Pneumonie des rechten Unterlappens, Stauungs- und Fettleber, 
Milzschwellung. 

Die rechte Lunge an der Spitze und an der Basis durch binde- 
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gewebige lösbare Spangen mit der Pleura costalis verwachsen. Die 
linke Lunge ist leicht mit der Pleura mediastinalis im Gebiet des 
Unterlappens verklebt. Ränder der linken Lunge gebläht. Bronchial¬ 
baum weit, in demselben schleim-eitriges Sekret. In der rechten Lunge 
in einer bronchialen Lymphdriise ein käsiger Herd. Bronchialbaum 
wie links, nur findet sich hier aspiriertes Speisematerial in ihm. Unter¬ 
lappen der rechten Lunge, besonders die nach hinten gelegenen Bezirke, 
fleckig pneumonisch. In der rechten Spitze und zwar im Innern der¬ 
selben, 1 cm unter der Pleura, aber nirgends an die Pleura heran¬ 
reichend, ein haselnußkerngroßer Käseherd. Die Bifurkationsdrösen sind 
groß, enthalten käsige Bezirke. Altere tuberkulöse Veränderungen, 
überhaupt solche, die nicht zu diesem Primärkomplex gehören, fehlen 
vollständig. Bei der histologischen Untersuchung erweist sich der 
Lungenherd vollständig den früher beschriebenen Primärherden ent¬ 
sprechend. Er ist vollkommen abgekapselt, von einem derben, in den inner¬ 
sten Lagen kernlosen, fibrösen Gewebe umgeben, das an mehreren Stellen 
trabekel artige Ausläufer ins Innere schickt, die einzelne rundliche Be¬ 
zirke abtrennen. Der Primärherd ist also wenigstens in seinen Rand¬ 
partien als konglomerierter Tuberkel aufzufassen. In der Umgebung der 
Kapsel finden sich auch ins Lungengewebe noch hineinreichende schwie¬ 
lige Bildungen, die zum Teil ebenfalls mäßig anthrakotisch imprägniert 
sind. Der Käse ist ungemein cbromatinarm, auch an der Begrenzung 
zeigt er nirgends eine Zone der Kernfragmente. Dagegen ist seine 
Randzone zum Teil kohlepigmenthaltig. Die innersten Lagen der Kapsel 
sind ebenfalls vollkommen kernlos, enthalten zum Teil eingesprengte kleinere 
verkäste Partien und erweisen sich aufs deutlichste als aus ursprünglich 
epitheloidem Gewebe durch eine hyalin-fibröse Umwandlung entstanden. 
In den Außenschichten der Kapsel, da wo die Vaskularisation beginnt, 
liegt in Zügen und Nestern lymphocytäre Infiltration. Erhaltenes Epi- 
theloidgewebe oder Riesenzellen sind nirgends mehr aufzufinden. 

Die Drüsen aus der Hilus- und Bifurkationsgegend zeigen große 
zentrale Käseherde. Sie sind von der typischen schwie¬ 
ligen Periadenitis ummauert, so daß die ursprüngliche Drüsen¬ 
kapsel nicht mehr von dem umgebenden Bindegewebe geschieden werden 
kann. In allen Drüsen sind die Käsemassen noch reich an Chromatin, 
enthalten auch noch größere Kernfragmente und überall auch Kohle¬ 
pigment. Sie zeigen noch deutlich den Aufbau aus rasch verkäsenden 
konglomerierten Tuberkeln. Zwischen mehr oder weniger rundlichen 
oder etwas zackigen Partien körnigen, vollkommen strukturlosen Käses 
liegen faserige Züge, die ebenfalls verkäst sind, aber doch ihre ehe¬ 
malige Struktur noch sehr deutlich erkennen lassen. Überall sind die 
Käsemassen von einem breiten epitheloiden Saum umgeben, ohne fibröse 
Umwandlung. Soviel sich entscheiden läßt, ist der ehemalige Drüsen¬ 
rand noch nirgends von der Verkäsung überschritten, wohl aber reicht 
der Käse an mehreren Stellen schon direkt bis an ihn heran. 

Das epitheloide Gewebe ist ziemlich derb. Überall finden sich 
sehr reichliche Lymphocyten in der Randzone, sowohl der Verkäsungs¬ 
zone, wie im epitheloiden Saum, die beide wenig voneinander ge¬ 
trennt sind. Das epitheloide Gewebe selbst ist im allgemeinen zir- 
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kulär gefasert. An manchen Stellen lassen die Kernfragmente aber die 
typisohe Pallisadenstellung erkennen. Vielfach liegen in der Ver- 
käsungszone weitgehend geschädigte Biesenzellen. Nirgends zeigt sich 
eine Andeutung von Schrumpfung. Das Epitheloidgewebe ist viel¬ 
mehr in fortschreitender Verkäsung begriffen. An mehreren Stellen 
reicht die Verkäsung an schwielig-anthrakotische 
Drüsenpartien heran und in dieselben hinein. Je dichter 
hierbei das verkäste schwielig-anthrakotische Gewebe ist, desto schmaler 
ist der epitheloide Saum, die Zellen bleiben kürzer, ihre Kerne mehr 
rundlich. An manchen Stellen hat es dadurch den Anschein, als ob das 
schwielig-anthrakotische Gewebe nahezu direkt der Verkäsung verfiele. 
Im Käse findet sich an diesen Stellen reichlich Kohle¬ 
pigment, das durch die Verkäsung der anthrakotischen 
Schwiele frei geworden ist. * 

Der geschilderte Befund ist demnach in allen Zügen der primären 
Lungen- und Lungendrüsentuherkulose der Kinder analog. Sehr wahr¬ 
scheinlich bandelt es sich um eine Krankenbausinfektion. Ganz be¬ 
sonders möchte ich hervorheben, daß auch in den anthra¬ 
kotischen Drüsen alter Leute die Lymphdrüsentuber¬ 
kulöse ganz ebenso abläuft wie in den Drüsen der jüngsten 
Altersstufen. Es bilden sich große kompakte, rasch fort¬ 
schreitende Käseherde, die dieDrüse erfüllen, mit einer 
typischen, schwieligen, perifokalen PeriadenitiB. Auch 
vor der anthrakotischen Schwiele macht dabei die Ver¬ 
käsung nicht Halt, wenn sie ihr auch um ein Geringes 
besser zu widerstehen vermag als nicht schwielig ver¬ 
ändertes Drüsengewebe. Eine spezifische Immunität des anthra¬ 
kotischen Gewebes besteht demnach nicht, denn das gleiche Verhalten, 
d. h. die etwas langsamere Verkäsung findet sich überall, wo faseriges 
Bindegewebe neben retikulärem der Verkäsung verfällt. 

Auch darin ist diese primäre Lungen- und Lungendrüsentuberkulose 
den bisher beim Kinde beschriebenen Formen völlig analog, daß die 
Lungenveränderung den typischen rundlichen Bau eines Konglomerat- 
tnberkels aufweist, daß sie in keiner direkten Beziehung zur Pleura 
steht, daß sie toto coelo abweicht von dem Bau der bei Erwachsenen 
so häufig beobachteten „schwieligen Spitzenkappen“, daß sie keine 
direkte Beziehung zu einem größerem Bronchus besitzt und daß sie 
schließlich vollständig abgekapselt ist, während die Drüsenveränderung 
noch in deutlichem Fortschreiten Bich befindet. Auch darin gleicht sie 
vollständig den kindlichen primären Lungentuberkulosen, daß das Volumen 
des Primäraffektes um ein Mehrfaches kleiner ist als das Gesamtvolumen 
der in den Drüsen gesetzten tuberkulösen Veränderungen. 

Wie schon erwähnt, finden sich analoge primäre Lungen- und 
Lungendrüsentuberkulosen mit einer direkt anschließenden Generali- 
sation in allen Altersstufen. Sie werden bei der Beschreibung der 
generalisierten Tuberkulose uns noch eingehender beschäftigen. 
Ein ungemein häufiger Befund ist ferner der einer obsoleten Tuber- 
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kulose des gleichen Typus: Kalkherde oder verkreidete tuberkulöse, 
völlig abgekapselte, von einer typischen schwieligen Periadenitis 
umgebene Drüsenherde und kleine verkalkte, den bei meinem 
Kindermaterial beschriebenen verkalkten Primärherden analoge 
Lungenherde. Die regionären Beziehungen zwischen Lungen¬ 
herden und Lymphdrüsen lassen keine Zweifel über die Zusammen¬ 
gehörigkeit. 

Aus welcher Altersstufe diese Veränderungen stammen, ist 
heute noch schwer zu beurteilen. Es ist mir aber nicht zweifel¬ 
haft, daß eine eingehende Untersuchung dieser Veränderungen noch 
sehr viel Wissenswertes und für die Epidemiologie der Tuber¬ 
kulose Unentbehrliches zutage fördern wird. In der vorgelegten 
Arbeit kann auf diese Verhältnisse noch nicht näher eingegangen 
werden. Es handelt sich vielmehr zunächst darum, den Begriff 
der primären Tuberkulose in ihren wichtigsten Erscheinungsformen 
scharf zu umreißen. Erst wenn das gelungen ist, und wenn das 
hier gegebene Resultat an großem Material, an vielen Stellen und 
von vielen Beobachtern verifiziert worden ist, ist ein Weiterbauen 
auf dein damit gelegten Grund zulässig. 


Kapitel II. 

Histologie und Histogenese des primären Komplexes. 

I. Einleitende Bemerkungen. 

Nach der Darlegung der gefundenen tatsächlichen Verhältnisse 
soll noch eine Zusammenfassung der Resultate gegeben werden, 
ohne die das gewonnene Plus an Kenntnis nicht zur Erkenntnis 
werden kann. Es ist dabei nötig, auch auf die Gedankengänge 
einzugehen, die zur Auffindung der Befunde geführt haben, denn 
erst beim Zusammenhalt mit ihnen gewinnen sie den inneren 
Zusammenhang, der gesucht wurde und der allein als Grundlage 
einer natürlichen Einteilung in Frage kommen kann. Wir werden 
also versuchen, an die Zusammenfassung die theoretische Deutung, 
und zwar in der Form einer kausalen Reihe anzuschließen, wie 
sie sich aus dem Zusammenhalt des hier Niedergelegten mit den 
wichtigsten anderweitigen Kenntnissen über die tuberkulöse Er¬ 
krankung des Menschen ergibt. 

Es kann das nicht abgehen ohne Antizipationen im Sinne der 
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heute gebräuchlichen philosophisohen Terminologie 1 ). Das braucht 
uns aber nicht zu schrecken, denn wir gehen damit den legalen 
Gang aller wissenschaftlichen Erkenntnis überhaupt. 

Da uns der Überblick zu Beginn der Untersuchung eines 
biologischen Vorganges vollkommen zu fehlen pflegt, können Ver¬ 
suche, zu einem Verständnis zu gelangen, niemals ohne Antizipa¬ 
tionen von gesetzmäßigen Zusammenhängen abgehen. Am wenig¬ 
sten können sie in der Medizin entbehrt werden, am allerwenigsten 
vom Praktiker, der ohne einen Versuch, sein Wissen, und sei es 
noch so dürftig, irgendwie kausal zu ordnen, nicht zu dem prak¬ 
tischen Eingreifen kommen kann, das täglich von ihm erwartet 
und verlangt wird. Jeder Beitrag zum Verständnis des einer 
krankhaften Veränderung zugrunde liegenden Prozesses wird für 
ihn zur Handhabe, diesen Prozeß, wenn auch nicht gleich, so doch 
vielleicht später einmal willkürlich beeinflussen zu können. 

So sollen also auch hier die heute plausibel erscheinenden 
wichtigsten Antizipationen gezogen werden, immer mit der ge¬ 
botenen Vorsicht und dem nötigen wissenschaftlichen Vorbehalt. 
Ich möchte das deshalb ganz besonders betonen, weil das hier be¬ 
arbeitete spezielle Gebiet von auf das erbitterste umstrittenen 
Hypothesen aller Art geradezu besetzt gehalten wird, so sehr, daß 
für die Forschung in manchen Publikationen kaum mehr Kaum 
geblieben ist. Ich werde mich daher bemühen, auf den Grad der 
Sicherheit der einzelnen Schlüsse hinzuweisen und vor allem auch 
festzulegen versuchen, was aus dem bisher gesicherten Wissen noch 

1) Vgl. Nikolai Hartmann, Philosophische Grundfragen der Biologie. 

p. 32: „Alle Antizipation (eines Begriffes) ist hypothetisch. Das ist aber 
keine Schwäche des Begriffs, sondern seine Stärke. Er ist gerade hierdurch der 
einzige Weg, komplexe Naturerscheinungen faßbar zn machen. Statt den ver¬ 
borgenen Kausalzusammenhang in ihnen durch Aufzählung seiner Momente her¬ 
zustellen — was methodisch unmöglich ist — erfaßt der Begriff hypothetisch 
die Einheit dieses vielfältigen Zusammenwirkens und weist von hier aus der Er¬ 
forschung der einzelnen Kausalmomente die Richtung. Die Stärke dieses 
Verfahrens liegt in der Korrigierbarkeit der einmal gemachten 
Annahme (im Original nicht gesperrt). Ein Fehler liegt nur dann vor, wenn 
die antizipierte Einheit hypostasiert und zur „Tatsache“ verdinglicht wird. Der 
Anspruch auf Tatsächlichkeit kann erst auftreten, wenn die Übereinstimmung 
des Antizipierten mit einer überwiegenden Reihe von Einzelbeobachtnngen er¬ 
bracht ist. Gerade diese Beobachtungen würden aber niemals gemacht werden, 
wenn sie nicht aus der Antizipation der Begriffseinheit hervor notwendig würden.“ 

p. 113: „Da dieser Prozeß aber ein unendlicher ist, so muß die Wissen¬ 
schaft sich auf jeder ihrer Stufen als bloßer Näherungswert gegenüber dem irra¬ 
tionalen Gehalt ihrer Aufgabe betrachten.“ 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 119. Bd. 16 
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nicht ohne weiteres geschlossen werden darf. Es ist das keine 
überflüssige Arbeit, ich möchte sie sogar eher für nötiger halten 
als die Anführnug der möglichen Antizipationen selbst, denn die 
Phantasie des Lesers ist im allgemeinen ausreichend für diesen 
letzteren Zweck und die Gefahr der Überspannung eines an sich 
berechtigten Erklärungsprinzips liegt beträchtlich näher als die Ge¬ 
fahr, daß eine fruchtbare Antizipation unterbleibe, wenn einmal 
ausreichende Grundlagen dafür vorhanden sind. 

Für diese Überspannung von Erklärungsprinzipien, die für 
einen mehr oder weniger engen Kreis von Erscheinungen Geltung 
hätten, aber durch eine allzu ausgedehnte hypothetische Verwen¬ 
dung diskreditiert wurden, gibt es in der medizinischen Literatur 
zahllose Beispiele. Unser spezielles Gebiet ist geradezn ein Muster¬ 
beispiel dafür. Jede denkbare Lösung ist schon versucht worden. 

In buntem Wechsel klingen sie als Leitmotive in den einzelnen 
Arbeiten an. Auch alte, längst vergessene Melodien tauchen wieder 
auf, werden dann vielleicht vom Chor zeitweise nahezu unisono 
vorgetragen, um langsam oder schneller wieder aus der Symphonie 
zu verschwinden. 

Zunächst darf uns also die Tragweite der festgelegten Be¬ 
funde und des Versuches sie zu ordnen in Beziehung auf die er- 
öffneten Denkmöglichkeiten hin weit weniger eingehend beschäf¬ 
tigen als in bezug auf die noch gebotene Reserve. Wir dürfen 
nicht vergessen, daß es sich heute erst um den Versuch einer 
Sicherung der Grundlagen handelt, die uns später ein zusammen¬ 
hängendes Bild des Tuberkuloseablaufs ermöglichen sollen. Gerade 
wegen der Weite der eröffneten Gedankengänge ist diese Vorsicht 
hier doppelt unentbehrlich. Die vorstehenden theoretischen Be¬ 
merkungen sind also auch praktisch von Wichtigkeit und dürfen 
bei der Beurteilung und Weiterverwertung des hier Dargelegten 
nicht leichthin überlesen werden. 

II. Allgemeine Charakterisierung des primären 

Komplexes. 

Wie wir gesehen haben, setzt sich das Bild einer primären 
Ansiedlung des Tuberkelbacillus in der Lunge aus einer Reihe 
charakteristischer Teilbilder zusammen. ’) 

1) Die hier gegebene Schilderung stützt sich in erster Linie auf die sieben 
isolierten Primärkomplexe, die ich eingehend’ untersucht habe. Nur in wenigen 
Beziehungen ist die Schilderung durch die Mitberücksichtigung der übrigen • 
Priraärkomplexe mit anschließender Generalisation vervollständigt worden. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Primäraffekt, sekundäre u. tertiäre Stadieu der Lungentuberkulose. I. Teil. 285 


Der Primäraffekt zeigt sich bei den ganz jungen Formen 
unter dem Bild eines miliaren pneumonischen Herdes oder — bei 
etwas längerem Bestehen — eines größeren sich abkapselnden 
rundlichen Konglomerattuberkels mit zentralem käsig-pneumonischem 
Kern. Die zentrale Käsemasse ist dann begrenzt durch ein derbfase¬ 
riges, hyalin-fibröses, schwieliges Gewebe, das in den innersten dem 
Käse benachbarten Lagen meist kernlos, immer lymphocytenarm und 
gefäßlos ist Es hat sich demnach zweifellos aus epitheloidem Ge¬ 
webe gebildet. Auch nach der Abkapslung wächst der Primärherd 
nach außen noch durch ein langsames Fortschreiten der entzünd¬ 
lichen Infiltration, vor allem aber durch Apposition von Resorptions¬ 
tuberkeln. Randpartien und Zentrum des abheilenden Primäraffekts 
in der Lunge sind demnach der Struktur und der Genese nach 
verschieden. 

Dieser Primäraffekt kann sowohl einzeln als in mehrfacher 
Ausbildung vorhanden sein. Er zeigt eine ungemeine Neigung, 
bei der Abheilung rasch zu verkalken. Auch verkalkte Herde, 
ebenso wie abgekapselte Käseherde zeigen sehr häufig an irgend¬ 
einer Stelle der Kapsel noch unverändertes, nicht schwielig um¬ 
gewandeltes, demnach wahrscheinlich für seine Umgebung noch 
infektiöses Epitheloidgewebe. 

Leichter auffindbar, weil stärker in die Augen fallend, und 
deshalb auch dem. Studium leichter zugänglich, sind die diesem 
Primärherd gesetzmäßig zugehörenden Veränderungen der regio¬ 
nären Drüsen. Sie bestehen aus der Anlage nach epitheloiden 
Tuberkeln 1 ), die zentral verkäsen, nach außen per continuitatem und 
durch Resorptionstuberkel wachsen, in den regionären Drüsen von 
vornherein multipel aufschießen und keine besondere Drüsenregion 
zu bevorzugen scheinen. Sie befinden sich sowohl an und im Rand¬ 
sinus, als auch regellos im Innern der Drüse verstreut. Bei dem 
Weiterschreiten der Veränderungen entstehen stets große, kompakte, 
das Drüseninnere mehr oder weniger ausfüllende, zunächst die 
Drüsenkapsel aber nicht überschreitende Käseherde. Die Drüsen 
sind in diesem Stadium makroskopisch vergrößert, aber noch gut 
gegen die Umgebung abgesetzt, im Innern von gelblichen Käse¬ 
massen eingenommen, die an einigen Stellen bis an die Peripherie 


1) Die allerersten Äußerungen der primären Drüsentuberkulose konnten von 
mir bisher nicht beobachtet werden. Für sie ist also wohl noch eine Bestäti¬ 
gung abzuwarten. 

Iß* 
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der Drüse heranreichen, an anderen einen mehr oder weniger 
breiten Saum der Drüse freilassen. 

Noch in diesem Stadium tritt bei den abheilenden Tuber¬ 
kulosen eine Rückbildung und Abkapselung ein. Das den Käse 
umgebende epitheloide Gewebe schrumpft zum Teil, zum anderen 
Teil wandelt es sich fibrös-hyalin um, der Käse selbst imprägniert 
sich dann auch in der Drüse rasch mit Kalksalzen. 

Dieser Typus der Veränderungen findet sich sowohl in den 
regionären pulmonalen, wie bronchialen, d. h. also Hilusdrüsen. 
Von hier aus pflegt er gegen die paratracheale Kette zu an Inten¬ 
sität abzunehmen. Am deutlichsten ist das wieder bei den gut 
abheilenden Formen. Die einzelnen käsigen Herde werden, je 
weiter zentralwärts die Drüse liegt, desto kleiner, es finden sich 
neben ihnen zahlreiche isolierte miliare und submiliare Epitheloid- 
tuberkel mit oder ohne Verkäsung, meist in Schrumpfung und 
fibrös-hyaliner Umwandlung. In ihrer direkten Nachbarschaft 
findet man häufig hyaline Degeneration des sonst nicht wesent¬ 
lich veränderten Reticulums. Diese Veränderungen nehmen in der 
paratrachealen Kette immer weiter an Intensität und Exten¬ 
sität ab. 

Außer dieser Reihe hintereinander in die abführende Lymph- 
bahn eingeschalteter Drüsen finden sich stets kollateral mit¬ 
erkrankte Drüsen. Im wesentlichen wohl deshalb, weil das er¬ 
krankte Wurzelgebiet stets eine gewisse Breite besitzt, zum Teil 
aber auch, weil die Lymphbahnen sehr vielfach zu anastomosieren 
pflegen, also keine ganz streng zwangsläufige Bahn darstellen. 
Die kollateral miterkrankten Drüsen zeigen, wie nach diesen ur¬ 
sächlichen Bedingungen zu erwarten ist, meist geringere Verände¬ 
rungen. Für die Drüsenveränderungen im ganzen gilt als Regel, 
daß sie nicht nur räumlich ausgedehnter sind als die Lungen¬ 
veränderungen, d. h. also, daß sie ein größeres Volumen besitzen 
als die Lungenherde, sondern daß sie auch stets wenigstens teil¬ 
weise aktiver sind als diese. Auch bei Lungenherden, die nirgends 
mehr frischere Veränderungen aufweisen, findet man in den Hilus¬ 
drüsen neben älteren noch einzelne ganz frisch fortschreitende und 
rasch verkäsende Herde. 

Das Bild der primären Lungentuberkulose ist mit diesen beiden 
mehrfach beschriebenen Veränderungen aber noch nicht erschöpft, 
was sich namentlich bei den abheilenden Formen ungemein deut¬ 
lich erkennen läßt. Außer dem schon beschriebenen Lungenherd 
und seinen regionären Drüsenveränderungen finden sich entzünd- 
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liehe Störungen sowohl in der Umgebung der Drüsenherde und des 
Primärherdes selbst, wie auch in der Region zwischen Lungenherd 
und regionärem Hilusgebiet. 

Zunächst findet sich bei den abheilenden Formen stets eine 
entzündliche Wucherung noch innerhalb der Drüse im unmittel¬ 
baren Anschluß an die Drüsenherde. Außerhalb des typischen 
Tuberkels, nach außen von dem ihn begrenzenden gefäßlosen 
Epitheloidgewebe folgt eine hyperämische, meist lymphocytär in¬ 
filtrierte Zone perifokaler Entzündung, in der sich auch regel¬ 
mäßig eine Wucherung der fixen Bindegewebszellen nachweisen 
läßt. Diese Wucherung unterscheidet sich also vom vollausgebil- 
deten Epitheloidgewebe nur dem Grade nach und verliert sich 
nur ganz allmählich in der weiteren Umgebung. Bei den mit der 
Abheilung einsetzenden „Restitutionsvorgängen“ bildet sich in dieser 
Zone auch innerhalb der Drüse selbst faseriges Bindegewebe, das 
noch lange Zeit durch seinen Gehalt an gequollenen und wuchern¬ 
den Fibroblasten, an großen mononucleären Zellen, die aber nur 
zum kleinen Teil sich als typische Plasmazellen erweisen, und durch 
die starke Vaskularisation als entzündliches Produkt kenntlich bleibt. 

Die Breite dieser perifokalen Entzündungszone wechselt je nach 
dem Grade der Akuität des Prozesses. Bei der Abheilung tritt 
die Hyperämie zurück, auch die lymphocytäre Infiltration vermin¬ 
dert sich, bleibt aber noch lange kenntlich, die Wucherung der 
fixen Bindegewebsbestandteile wird dagegen noch deutlicher und 
führt sehr bald zur Bildung eines dichten, derbfaserigen fibrillären 
Bindegewebes. Aus dem rein entzündlichen Reiz wird demnach 
ein formativer Reiz mit einem der normalen Tätigkeit angenäherten 
Erfolg. Dieses fibrilläre Bindegewebe findet sich bei der Restitu¬ 
tion auch überall im Drüseninnern. Es findet dabei also eine 
Metaplasie des retikulären Netzes statt. 

Diese Veränderung in der Umgebung der tuberkulösen Herde 
erstreckt sich, sowie die Drüsenerkrankung einen gewissen Grad 
erreicht hat, stets über die Grenze der Drüse hinaus, ergreift die 
Drüsenkapsel und das anliegende interstitielle Bindegewebe. Dabei 
wird, oft in sehr großer Ausdehnung, der Randsinus stellenweise 
zerstört, die Drüsenkapsel verschwindet als selbständige Bildung. 
Sie verschmilzt mit dem anstoßenden interstitiellen Bindegewebe, 
das dann ebenfalls die beschriebene entzündliche Wucherung zeigt. 
Es tritt also eine schwielige Periadeuitis auf 1 ). Ihr Analogon bei 


1) Vgl. Taf. virvill Fig. 4). 
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den nicht abheilenden Formen werden wir bei der Beschreibung 
der generalisierten Tuberkulosen zu geben haben. 

Durch diese schwielige Periadenitis wird die Drüse mit be¬ 
nachbarten Gebilden verlötet, sowohl mit Gefäßen wie mit Bronchien; 
auch Nerven sind meist in die Entzündung mit einbezogen. Sie 
reicht im Bronchus bis in die Tunica propria und in die Schleim¬ 
drüsenschicht hinein und verursacht hier unter Umständen katar¬ 
rhalisch-entzündliche Erscheinungen (vgl. Taf. VII/VIII Fig. 4). Ob 
sich solche Veränderungen im Bronchus finden, hängt von dem Grade 
der Drüsenveränderung und damit der perifokalen Entzündung, bei 
geringgradiger Entzündung auch von der zufälligen Lagerung der 
Drüse zum Bronchus ab. 

Bei den abheilenden Formen läßt sich dabei bei geeigneter 
Sektionstechnik (Formolhärtung des unsezierten Organs) ein zäher 
Schleimbelag ausschließlich in dem Ast des Bronchialbaumes nach- 
weisen, dem die chronisch tuberkulös veränderten Drüsen anliegen. 
Es entsteht dadurch ein ungemein auffälliges Krankheitsbild, das 
die klinische Diagnose der primären Lungentuberkulose in hohem 
Grade erleichtert, manchmal allein möglich macht und das ich als Hilus- 
katarrh bei primärer Lungentuberkulose mehrfach beschrieben habe. 

Die einem tuberkulösen Lungenprimäraffekt regionären Lymph- 
drüsenveränderungen führen demnach schon in der primären Epoche, 
noch ehe eine Generalisation sich erkennen läßt, stets zu einer 
Periadenitis, häufig auch zu einer chronischen Bronchitis der an¬ 
liegenden Luftwege. Diese chronische Bronchitis kann einen 
dauernden Schleimbelag hervorrufen, der einen großen Teil des 
betroffenen Bronchiallumens verlegt und zu einer Atelektase der 
peripheren Lungenteile führt, die sich sowohl aus dem Verhalten 
der Bronchien wie aus der Beschaffenheit des kollabierten Lungen¬ 
gewebes mit Sicherheit nachweisen läßt. Die ungemein zähe und 
festhaftende Schleimmasse stammt dabei so gut wie ausschließlich 
aus den nicht sehr hochgradig veränderten Schleimdrüsen. Das 
Bronchialepithel beteiligt sich nur in sehr geringem Grade an 
seiner Entstehung und ist unter dem Schleimbelag häufig geradezu 
auffallend gut erhalten. Der Schleim selbst enthält, neben den 
Resten der Drüsenepithelkerne, Lymphocyten und viel polynucleäre 
Leukocyten. Bei längerem Bestehen dieser Veränderung scheint 
eine Art Atrophie der Schleimdrüsen eintreten zu können. Man 
sieht dann Bilder, auf denen die Schleimhaut nicht mehr die nor¬ 
male Dicke hat, die Schleimdrüsen rarefiziert und die Tunica 
propria schwielig verändert sind (vgl. Taf. IX X Fig. 12). 
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Bei nicht generalisierter Tuberkulose ist in den so veränderten 
großen Bronchien eine eigentlich tuberkulöse Veränderung nicht beob¬ 
achtet worden, während sowohl bei der generalisierten Tuberkulose 
wie bei der Phthise Schleimhaut- und Schleimdrüsentuberkel einen 
ungemein häufigen Befund darstellen. Es handelt sich vielmehr 
um eine Folge der perifokalen entzündlichen Kongestion, die hier 
nahezu ausschließlich die klinisch erkennbaren Erscheinungen 
macht, jedenfalls das klinische Bild in hohem Grade beherrscht. 

Außer diesen periadenitischen Veränderungen findet man bei 
höheren Graden derselben stets auch eine diffuse Vermehrung des 
Bindegewebes der gesamten regionären Hiluspartie, die sich be¬ 
sonders in der Umgebung der Gefäße nachweisen läß (vgl. 
Taf. VII/Vin Fig. 5 u. 6). Verfolgt man sie weiter peripherwärts 
in die Lunge hinein, so findet man bei den abheilenden Formen 
eine ungemein typische Wucherung der Adventitia der Lungen¬ 
gefäße, die bis weit in die Lunge hinein, bis an den Primärherd 
und in seine Umgebung sich verfolgen läßt (Taf. IX/X Fig. 10 u. 11). 

Auch diese gefäßbegleitende Bindegewebsneubildung charakte¬ 
risiert sich durch die starke Vaskularisation, die häufig auch am 
Leichenmaterial noch nachweisbare Hyperämie, den lockeren Bau, 
den Reichtum an gequollenen Fibroblasten und den Gehalt an 
großen monucleären Lymphocyten als entzündliche Bildung. Der 
Gehalt an kleinen Lymphocyten ist gering, eosinophile Zellen 
wurden dagegen einmal reichlich gefunden, allerdings bei pneu¬ 
monischen Veränderungen der Umgebung, die sich ebenfalls durch 
einen reichlichen Gehalt an eosinophilen Zellen auszeichneten. 
Polynucleäre Infiltration fehlt dagegen stets vollständig, ebenso wie 
sie auch in der perifokalen Entzündung und in der periadenitischen 
Zone stets vollkommen zu fehlen pflegt. 

Im Gebiet zwischen Primärherd und zugehöriger Hilusregion 
finden sich demnach Streifen jungen, stark gequollenen gefäßreichen 
Bindegewebes, die eine Anzahl von Gefäßen, die über Kapillar¬ 
größe hinausgehen, scheidenförmig umgeben. Von den größeren 
Gefäßen, die eine breite derartige Scheide aufweisen, zieht sich 
das Bindegewebe auf der einen Seite bis zum begleitenden Bronchus, 
auf der anderen Seite mit mehr oder weniger feinen Ausläufern 
in die Alveolensepten der benachbarten Lungenpartien. Das gleiche 
Verhalten zeigt sich bei den an die diffuse Bindegewebsentwicklung 
des Hilusgebietes anstoßenden Alveolarsepten. Stets findet man 
außer der adventitiellen Wucherung einzelne durch die gleichen 
Veränderungen verbreiterte Interlobularsepten, von denen sich 
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wieder Bindegewebszüge in die anstoßenden Alveolarsepten hinein¬ 
ziehen. 

Die von Gefäßen mit wuchernder Adventitia begleiteten Bron¬ 
chien zeigen ebenfalls Veränderungen. Sie sind im Verhältnis zu 
gleichgroßen Bronchien des nichtveränderten Gebiets relativ eng T 
zeigen sich vielfach abgeplattet, manchmal geradezu schlitzförmig 
verengt, enthalten vielfach mehr oder weniger große Mengen von 
Schleim und desquamierten Epithelien. Unter Umständen sieht man 
auf dem Schnitt Bronchien, die dadurch vollständig verlegt sind 
(vgl. Taf. IX/X Fig. 10, 11 u. 12). 

Schon der Primärherd pflegt bei den Formen, die weitgehende 
Restitutionserscheinungen aufweisen, an irgendeiner Stelle seiner 
Peripherie, die dann stets aus einer fibrös-hyalinen Kapsel besteht, 
Beziehungen zu einem oder mehreren derartigen Bindegewebs- 
strängen zu besitzen. In den beobachteten Fällen ließen sich aber 
auch, mit großer Wahrscheinlichkeit als lymphogen anzusprechende 
submiliare oder miliare, diesen Bindegewebssträngen angelagerte, 
bei weitgehender Restitution, z. B. Verkalkung, auch von ihnen um¬ 
schlossene Tuberkel auffinden. 

• 

Zu einer typischen primären Tuberkulose gehören demnach 

1. Primärherde, die auch da, wo sie mehrfach auftreten, in den 
Randpartien nach dem Typus des solitär aus sich herauswachsenden 
Konglomerattuberkels gebaut sind, im Zentrum aber eine käsige 
Pneumonie enthalten. 

2. Diese Primärherde an Ausdehnung und an Akuität über- 
treffende Lymphdrtisenveränderungen, ausschließlich in 
den vom abführenden Lymphstrom erreichbaren pulmonalen und 
Hiluslymphdrüsen, die sich in abnehmendem Grade von hier aus 
zentralwärts bis in die paratracheale Kette verfolgen lassen. 
Sie zeigen eine sehr große Neigung, in der Drüse selbst zu kon- 
glomerieren und führen so in den stärkst befallenen Drüsen bald 
zu kompakten, das Drüseninnere zum großen Teil zerstörenden Käse¬ 
herden. 

3. Perifokale, in den abheilenden Fällen schwielige Ent¬ 
zündung um den Lungenberd und die sämtlichen Drüsenherde, 
eine Periadenitis gleicher Art um die befallenen Lymphdrüsen, 
unter geeigneten Bedingungen mit direkter Fortsetzung der ent¬ 
zündlichen Reizung auf die benachbarten Bronchien (Riluskatarrh). 

4. Entzündliche Kongestion der weiteren Umgebung des Primär- 
aifektes und der Region zwischen ihm und dem zugehörigen Hilusteil, 
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bei den abheilenden Formen perivaskuläre, adventitielle 
Bindegewebswucherungen,Atelektase und chronische 
Bronchitiden dieser Lungengebiete, endlich eine diffuse 
Wucherung des Hilusbindegewebes der befallenen Lungen¬ 
teile. 

5. Lymphogene, mehr oder weniger zahlreiche Miliar¬ 
tuberkel in der Umgebung des Primärherdes, sowie zwischen 
ihm und dem Hilus, in deutlichem Zusammenhang mit den sub 4 
geschilderten Bindegewebswucherungen (vgl. Taf. VII/VIII Fig. 1 
u. Taf. IX/X Fig. 8). 

III. Histologie der primären Tuberkulose. 

Die histologische Untersuchung ergab schon für die primäre 
Lungen- und Lungendrüsentuberkulose eine erstaunliche Mannig¬ 
faltigkeit der Veränderungen. Nahezu alle überhaupt bei Tuber¬ 
kulose beschriebenen Gewebsveränderungen ließen sich nachweisen, 
meist an einem und demselben Fall, sogar in ein und derselben 
Lymphdrüse. 

Da hier meines Wissens zum erstenmal genaue histologische 
Untersuchungen von menschlichen, mit größter Wahrscheinlichkeit 
zu tuberkulösen Primäraffektionen regionären Lymphknoten publi¬ 
ziert werden, und da außerdem die primäre Tuberkulose als Aus¬ 
gangspunkt für die Beurteilung späterer typischer Änderungen des 
Ablaufes verwandt werden muß, so halte ich es für gerechtfertigt, 
auf die histologischen Befunde genauer einzugehen. Bei der nun 
folgenden Darstellung ist stets im Auge zu behalten, daß sie sich 
ausschließlich auf die menschliche primäre Lungen- und Lungen- 
lymphdrüsentuberkulose bezieht und daher auch für die Tuber¬ 
kulose nicht ohne weiteres verallgemeinert werden darf. Ich möchte 
das deswegen betonen, weil aus naheliegenden äußeren Zweck¬ 
mäßigkeitsgründen eingehende, experimentelle, histologische Unter¬ 
suchungen fast ausschließlich an primären Tuberkulosen vorge¬ 
nommen worden sind, ohne daß doch diese notwendige Unterscheidung 
stets voll berücksichtigt worden wäre. So sind gerade die primären 
Veränderungen meist zur allgemeinen Darstellung tuberkulöser 
Prozesse verwandt worden. Wir werdenaber noch sehen, daß das eine 
unzulässige Verallgemeinerung ist, da im Ablauf der Tuberkulose 
sich auch die histologischen Prozesse nicht unwesentlich verändern. 

Epitheloidgewebe. 

Bei der zu einem tuberkulösen Primäreffekt gehörigen regio¬ 
nären Lymphdrüsenveränderung ist die Hauptgrundlage aller Bil- 
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düngen der Epitheloidtuberkel, oder noch allgemeiner gesagt, das 
Epitheloidgewebe. 

Innerhalb der Lymphdrüse präsentiert sich die tuberkulöse Neu¬ 
bildung bei unseren gewöhnlichen Färbungsmethoden stets als ein relativ 
helles und meist gut abgegrenztes Gebilde, in dem an Stelle der sich 
gut färbenden dichtliegenden Lymphocytenkerne große, blasse, vielge¬ 
staltige Zellen mit blassen Kernen getreten sind. Auch beim Menschen 
bilden sich dieselben, wie Joest am Versuchstier einwandfrei nach¬ 
gewiesen hat, infolge von Wucherung und pathologischen Veränderungen 
aus den fixen Retikulumzellen. Diese Zellen vergrößern sich, Proto¬ 
plasma und Kern quellen, während sie durch Teilung sich beträchtlich 
vermehren. An Stelle des lockeren retikulären Netzes entsteht durch 
diese Quellung und Wucherung ein Häufchen dicht aneinanderliegender 
blasser, relativ großer, manchmal bläschenförmiger, meist aber sehr viel¬ 
gestalteter, zackiger Zellen. Der so gebildete Zellhaufen ist im Innern 
gefäßlos und sehr auffallend lymphocytenarm. Hauptsächlich wegen dieser 
Armut an Lymphocyten ist der Epitheloidtuberkel an gefärbten Schnitt¬ 
präparaten als helles Gebilde innerhalb einer unveränderten oder wenig 
veränderten Umgebung leicht aufzufinden. 

Der au8gebildete Epitheloidtuberkel in den menschlichen pulmonalen 
und bronchopulmonalen, sowie den übrigen zentripetal in die Lymphbahn 
eingeschalteten Lymphknoten, besteht also aus gewucherten und 
gequollenen, regellos durcheinanderliegenden vielge¬ 
staltigen Reticulumzellen. 

Als solche oder doch allgemeiner gesagt als Bindegewebezellen cha¬ 
rakterisieren sich seine Zellen bis zum Ende ihres Lebens durch zwei 
Eigenheiten. Die eine derselben ist die morphologische Be¬ 
schaffenheit. Sie ist charakterisiert zunächst durch einen länglichen, 
blassen, mit Körperchen versehenen Kern, der ein typischer Fibroblasten¬ 
kern ist, so lange er nicht deutliche Degenerationserscheinungen zeigt. 
Dann durch das Vorhandensein zahlreicher Ausläufer, mit denen sie, wie 
sich besonders an den später zu beschreibenden geschrumpften Formen 
leicht nachweisen läßt, vielfach anastomosieren. Ist die entzündliche 
Quellung stark, so sind diese Zellen sehr nah aneinander gerückt. Die 
ursprünglichen Maschen des Retikulums sind dann durch diese Quellung 
und die Wucherung fast vollkommen verschwunden. Das ist der Grund, 
weshalb am frischen, noch stark gequollenen Drüsentuberkel die Anasto- 
mosen und die Ausläufer, die im Verhältnis zu der Quellung des Zell¬ 
leibes wesentlich geringere Volumenveränderungen aufweisen, häufig nicht 
mehr deutlich nachgewiesen werden können. Vollends unmöglich wird 
der Nachweis dann, wenn die bekannten nekrotisierenden Veränderungen 
eine sichere Beurteilung der Zellgrenze nicht mehr gestatten. 

Wo eine sichere Beurteilung möglich ist, findet sich also niemals 
eine Form der Zellen, die den Namen der Epitheloidzelle rechtfertigen 
könnte. Der Name ist aber so sehr eingebürgert, und ruft mit seiner 
Nennung ein so gut charakterisiertes Gewebebild in die Erinnerung, daß 
es schwer halten wird, ihn zu ersetzen. Er soll deshalb auch in der 
hier vorgelegten Arbeit in der landesüblichen Weise fortbenützt werden 
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als Bezeichnung für die charakteristischen, entzündlich gequollenen und 
gewucherten, eine tuberkulöse Neubildung zusammensetzenden, fixen Binde¬ 
gewebszellen. 

Die zweite Eigenschaft, die die Zellen des Epitheloidtuberkels mit 
Sicherheit als krankhaft veränderte, fixe Bindegewebszellen kennzeichnet, 
ist darin gegeben, daß sie bei Ablauf der Störung und sich 
daran anschließenden BestitutionsVorgängen sich aus¬ 
schließlich zu echten Bindegewebszellen umwandeln und 
dabei typisches fibrilläres Bindegewebe zu produzieren 
vermögen. Für die Epitheloidzellen des Lymphdrüsentuberkels be¬ 
deutet das eine Art von Metaplasie 1 ), insofern als nach Wegfall des 
entzündlichen Beizes sich nicht wieder echtes retikuläres Bindegewebe, 
sondern mehr oder weniger fibrilläres, fibröses Bindegewebe bildet, ein 
ungemein charakteristischer Vorgang, der dadurch, daß ein drüsenfremdes, 
sich färberisch stark abhebendes Gewebe bei der Abheilung der tuber¬ 
kulösen Störung gebildet wird, die Diagnose derartiger abgelaufener 
Störungen ungemein erleichtert. Niemals bildet sich aus einer Epitheloid- 
zelle bei der Bestitution, also abgesehen von degenerativen Vorgängen 
(hyaliner Degeneration und Verkäsung), etwas anderes als fibröses Binde¬ 
gewebe, niemals sehen wir demnach eine endotheliale oder gar epitheliale 
Bildung aus dem Zellmaterial des Epitheloidtuberkels hervorgehen. 

Durch das Verschwinden des Maschennetzes werden naturgemäß die 
ursprünglich darin gelegenen Lymphocyten verdrängt. Es ist kein Baum 
mehr für sie vorhanden. Einzelne Lymphocytenkerne sind allerdings 
stets auch im vollausgebildeten Drüsentuberkel enthalten. Neben gut 
erhaltenen Kernen sieht man auch stets Degenerationsformen, die sich 
durch Unregelmäßigwerden der Kontur und zunehmende Dichte der 
Kernsubstanz, beurteilt nach der Färbbarkeit, zu erkennen geben und 
rasch zu einem Zerfall in kleinere und größere, zunächst noch nahe an- 
einanderliegende Körnchen führen. Man hat die Lymphocytenarmut des 
Tuberkels durch eine Druckatrophie der Lymphocyten erklären wollen. 
Es scheint mir aber zweifellos, daß die Hauptmasse der Lymphocyten 
einfach verdrängt wird oder abwandert. Man müßte ja sonst bei den 
rasch entstehenden Bildungen viel größere Mengen von Chromatinresten 
antreffen, wie wir sie z. B. bei der direkten Verkäsung stets vorfinden. 


1) Diese Umwandlung kann da, wo sie vollkommen zu Ende geführt wird, 
als indirekte Metaplasie aufgefaßt werden, wenn wir die junge Epitheloidzelle, 
die, wie wir gesehen haben, dem Fibroblasten aufs nächste verwandt ist, als 
mehr oder weniger „indifferentes Produkt“ der „neoplastischen Phase“ ansprechen 
wollen. — Die metaplastische Phase wird übrigens nicht überall zu Ende ge¬ 
führt. Das kollagen (oder hyalin?) imprägnierte, sich färberisch von der unver¬ 
änderten Retikulumzelle ungemein auffällig unterscheidende Zellmaterial der ab¬ 
kapselnden Außenschichten eines primären Drüsentuberkels zeigt Übergänge vom 
retikulierten Bau zu einem mehr oder weniger fibrillären. — In bezug auf die 
Genese unterscheidet sich der Vorgang bei der Abkapslung ebenfalls nicht von 
den häufigsten anderweitigen metaplastischen Bildungen. „Änderung der Lebens¬ 
bedingungen“ der Zelle durch eine anhaltende chronische Entzündung sind bei 
dem in Frage stehenden Prozeß zweifellos in typischer Weise wirksam. 
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Außerdem läßt sich die Art des Untergangs der wenigen noch vor¬ 
handenen Lymphocyten innerhalb des Epitheloidgewebes von dem rein 
entzündlich-toxischen Untergang nicht unterscheiden. Es scheint mir des¬ 
halb nicht notwendig, für ihn auf eine andere Ursache als den toxi- 
sehen tuberkulösen Reiz zurückzugreifen. Wir werden später noch sehen, 
daß auch im vollausgebildeten Epitheloidgewebe unter bestimmten Umstän¬ 
den eine nachträgliche Einwanderung von Lymphocyten stattfinden kann, 
ein Vorgang, der bei dem sonst unveränderten Gewebebild mit der Vor¬ 
stellung eines zu Druckatrophien führenden Gewebedruckes nicht recht 
vereinbar ist. 

Bei der Bildung des Epitheloidtuberkels in der Lymphdrüse werden 
demnach die Lymphocyten großenteils aus den sich verengernden Maschen 
einfach verdrängt, ein kleiner Teil bleibt zurück und verfällt teilweise 
der Degeneration. Ein Neueinwandern von Lymphocyten findet zunächst 
nicht oder doch nur in so beschränktem Maße statt, daß wir für diese 
entzündlichen Neubildungen jedenfalls kein positiv chemotaktisches Ver¬ 
halten gegenüber den Lymphocyten annehmen können. Ebenso gering 
scheint das Anlockungsvermögen für intercellulare Exsudation zu sein. 
Sie fehlt zwar nicht ganz, doch tritt sie gegenüber der intracellularen 
Flüssigkeitsansammlung ganz in den Hintergrund. Im Gegensatz zu den 
sonstigen häufigsten infektiösen Entzündungen fehlt außerdem die positve 
Chemotaxis für die sich sonst so rasch einfindenden polymorphkernigen 
Leukocyten vollkommen. Schließlich ist diese tuberkulöse Neubildung 
einer späteren hämorrhagischen Entzündung zum mindesten im Lyraph- 
drüsentuberkel nicht zugänglich. Zahlreiche Präparate haben mich davon 
überzeugt, daß auch in sonst aufs schwerste hämorrhagisch entzündeten 
LymphdrÜ8en, in denen Pulpa und eventuelle anthrakotische Schwielen 
dicht von roten Blutkörperchen durchsetzt sind, ein Eindringen von roten 
Blutkörperchen in das vollausgebildete Epitheloidgewebe niemals statt¬ 
findet. Ein solches Eindringen von roten Blutkörperchen findet auch 
da nicht statt, wo das Epitheloidgewebe deutlich geschrumpft oder doch 
retikuliert ist, wo also zweifellos Safträume von ausreichender Größe vor¬ 
handen wären. 

Es sei hier kurz erwähnt, daß an anderen Geweben die Bildung 
des primären Epitheloidtuberkels nahe analog verläuft. Überall fand ich 
die Wucherung der fixen Bindegewebszellen, und auch die ausschließliche 
Umwandlung der Epitheloidzelle in Bindegewebe bei der Restitution. Im 
Gewebe liegende andere Bestandteile zeigen dabei stets 
schwere pathologische Veränderungen, die sich bei der 
primären Tuberkulose über das Gebiet des Epitheloid¬ 
tuberkels noch etwas hinaus erstrecken. Wo ein Epitheloid- 
tuberkel eines primären Komplexes z. B. in einer Schleimdrüse liegt, zeigt 
sich das Schleimdrüsenepithel in einer hochgradigen entzündlichen Verände¬ 
rung, die mit der Annäherung an den Tuberkel zunimmt und schon ehe die 
epitheloide Zone selbst erreicht wird, zur vollständigen Auflösung (Colli- 
quations-Nekrose) der Epithelzellen führt. Die „tuberkulöse Neu¬ 
bildung“ entsteht demnach durch einen Entzündungsreiz, 
der die fixen Bindegewebszellen schädigt, dabei zur ent¬ 
zündlichen Quellung (pathologischen Störung des osmo- 
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tischen Gleichgewichts) und Wucherung bringt, alle 
übrigen Elemente aber sehr rasch zerstört, ohne daß sie 
Zeit und Kraft zur Wucherung hätten, der weder Leuko- 
cyten noch in größerer Anzahl Lymphocyten anlockt, 
noch eine wesentliche intercelluläre Exsudation veran¬ 
laßt und der streng lokalisiert ist. 

Auch die Kapillaren des befallenen Gebietes machen keine Aus¬ 
nahme von dem Gesetz, daß bei der tuberkulösen Entzündung an den 
Stellen, an denen sie zur Bildung von epitheloidem Gewebe führt, alle 
anderen Gewebsbestandteile rascher zerstört werden, als die während der * 
entzündlichen Quellung noch wuchernden fixen Bindegewebszellen. Stets 
gehen bei der Bildung größerer Bezirke epitheloiden Ge¬ 
webes vorgebildete Kapillaren zugrunde. Wir werden davon 
des näheren noch zu sprechen haben. Für den einzelnen miliaren 
Tuberkel, der sich am besten als Zellkolonie, entstanden aus der Wuche¬ 
rung von wenigen dicht beieinanderliegenden fixen Bindegewebszellen, 
vielleicht manchmal -sogar nur einer einzigen, auffassen läßt, ist die Zer¬ 
störung präexistierender Kapillaren keine notwendige Bedingung für das 
Zustandekommen der Gefaßlosigkeit des Epitheloidgewebes. Es bedarf 
dazu nur der sicher festgestellten Tatsache, daß die entzündliche 
Wucherung nicht vaskularisiert werde. Dieses Fehlen der 
Vaskularisation steht wohl in einem gewissen Zusammenhänge mit dem 
früher geschilderten Fehlen einer positiv chemotaktischen Wirkung auf 
die Blutbestandteile einerseits und der raschen Zerstörung aller Gewebs¬ 
bestandteile mit Ausnahme der Fibroblasten andererseits. Diese Gefäß- 
losigkeit ist aber, wie stets besonders hervorgehoben werden muß, nicht 
der gesamten tuberkulösen Entzündung, sondern ausschließlich dem 
epitheloiden Kern der entzündlichen Bildung eigentümlich, da wo der 
EntzündungBreiz an engumgrenzter Stelle sein Maximum hat. Die von 
einer später näher zu beschreibenden perifokalen Entzündung ergriffene 
Umgebung ist gefäßhaltig, hyperämiscb, stets lymphocytär infiltriert und 
auch hämorrhagischer Entzündung fähig. 

Innerhalb des geschilderten epitheloiden Zellhaufens finden sich, 
namentlich da, wo eine ausgiebige Wucherung nicht zu rasch von form¬ 
zerstörenden regressiven Veränderungen abgelöst und unterbrochen wird, 
die bekannten großen tuberkulösen Riesenzellen, die' eine Art Syncytium 
darstellen, das, wie man im schrumpfenden, sich langsam rückbildenden 
Tuberkel leicht feststellen kann, durch zahlreiche Fortsätze mit den um¬ 
liegenden ein- oder mehrkernigen Epitheloidzellen zusammenhängt. Die 
großen Riesenzellen sind durch eine kontinuierliche Reihe von an Größe 
und Kernzahl abnehmenden Bildungen mit der Epitheloidzelle verbunden. 
Wir dürfen sic demnach ebenso, wie es für die Fremdkörperriesenzelle 
schon nachgewiesen ist, als Produkt einer entzündlichen Wucherung der 
fixen Bindegewebszellen betrachten. 1 ) An ihnen ist die Zartheit der 
Grenzschicht ganz besonders auffällig, die ja sogar dazu geführt hat, 

1) Durch die hochinteressanten Befunde Wakabayashi’su. Herxheimer’s 
(Verhaudl. d. deutsch, pathol. Gesellscb. 1914) ist die hier vertretene Ansicht 
gegen allen Zweifel sichergestellt. 
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daß man sie direkt als „membranlos 4 bezeichnete. Auch darin unter* 
scheiden sie sich aber in nichts von der einkernigen Epitheloidzelle und, 
wie ich beifügen möchte, auch nicht von der Mehrzahl der fixen Binde¬ 
gewebszellen, deren genauere Form gerade wegen dieser Eigenschaft sich 
häufig so ungemein schwer beurteilen läßt. Selbstverständlich muß eine 
Begrenzungsschicht vorhanden sein, abgesehen von den Ausläufern und 
Anastomosen, doch dürfte für sie die Al brecht’sehe Annahme des 
„flüssigen Aggregationszustandes 4 besonders naheliegen. Damit steht in 
guter Übereinstimmung, daß die fixen Bindegewebszellen bei der Lösung 
aus dem cellulären Zusammenhang noch während dieser „Desquamation 4 
eine rundliche Form annehmen, und'später stets nur als rundliche Zellen 
in der Gewebsflüssigkeit liegen, und daß sie in so enormen Grade der 
Phagocytose fähig sind. 

Wie wir noch sehen werden, besonders bei den Restitutionsvor- 
gängen, kann der Grad der Schädigung der Epitheloidzellen des ein¬ 
zelnen Tuberkels sehr verschieden sein. Im allgemeinen nimmt er von 
innen nach außen ab und stets ist die Riesenzelle als eine besonders 
schwergeschädigte Zelle kenntlich. 

Perifokale Entzündung. 

Mit dieser Beschreibung ist die Charakterisierung des tuberkulösen 
Granuloms wenigstens für die primäre Tuberkulose noch nicht abge¬ 
schlossen. Auf die gefäßlose lymphocytenarme Zone folgt hier eine 
hyperämische, gefäßhaltige, meist deutlich lymphocytär infiltrierte Zone, 
in der sich auch ausnahmslos bei sorgfältiger Untersuchung eine — aller¬ 
dings gegenüber dem Zentrum des Tuberkels wesentlich geringere — 
Wucherung und Quellung der fixen Reticulumzellen nach weisen läßt. 
Auf diese Erscheinung ist besonders von T e n d e 1 o o hingewieaen worden, 
der für sie den Namen der kollateralen Entzündung vorgeschlagen 
hat und sie selbst noch in eine Reihe, den innersten Entzündungskern 
kugelschalenförmig umgebender Zonen nach außen abnehmender entzünd¬ 
licher Veränderungen einteilt. Ich möchte im folgenden für diese ent¬ 
zündlichen Veränderungen in der Umgebung des Entzündungsherdes den 
von A. Schminke vorgeschlagenen Namen der perifokalen Ent¬ 
zündung verwenden, da mir der von Tendeloo vorgeschlagene Aus¬ 
druck weniger signifikant erscheint und, wie ich vielfach beobachten 
konnte, leicht zu Mißverständnissen führt. 

Die Kenntnis dieser perifokalen Entzündung ist für die Erklärung 
der klinischen Symptome am Lebenden von größter Wichtigkeit, wie 
wieder von Tendeloo in durchaus zutreffender und verdienstvoller 
Weise hervorgehoben worden ist. Speziell für unser Thema ist die 
Kenntnis der perifokalen Entzündung deshalb ganz unentbehrlich, weil 
die Hauptdifferenzen der pathologischen Erscheinungen 
bei den verschiedenen Formen der Lungentuberkulose 
sich im Grade der entzündlichen Störung der Umgebung 
zeigen, in der die eigentlichen tuberkulösen „Neubil¬ 
dungen 4 liegen. 

Die Reichweite der perifokalen Entzündung kann eine 
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ungemein verschiedene sein. Sie kann sich auf wenige Zellzüge be- 
schränken*) und sie kann zu einer entzündlichen Veränderung selbst 
relativ weit abliegender Gewebe führen. Am auffälligsten wird sie im 
Verlauf der als Restitution bezeichneten Vorgänge. Bei der „Abheilung“ 
einer primären tuberkulösen Veränderung treffen wir die später noch ge¬ 
nauer zu beschreibende Bildung von entzündlich wucherndem Binde¬ 
gewebe noch in einer Entfernung vom Entzündungsherd, die weit über 
den Bereich hinausgeht, der sich bei der akuten Entzündung histologisch 
als „perifokal“ in Mitleidenschaft gezogen erkennen läßt. Ich glaube 
nun, daß man daraus nicht schließen muß, daß der Reiz in der Um¬ 
gebung während der Abheilung ganz besonders groß werde, eine wenig 
plausible und mit den übrigen Vorgängen nicht recht in Einklang zu 
bringende Annahme. Ich glaube vielmehr, daß man annehmen darf, 
eine leichte entzündliche Reizung reiche auch bei der akuten Ent¬ 
zündung wesentlich weiter als das histologische Präparat zu erkennen 
gibt. Geringe Grade einer entzündlichen Fluxion und Quellung und 
geringe Grade einer nach dem physiologischen Typus ablaufenden Wuche¬ 
rung müssen uns histologisch selbstverständlich an dem gewöhnlichen 
Leichenmaterial verborgen bleiben. Gestützt wird diese Auffassung noch 
dadurch, daß die klinischen Beobachtungen mit den bei der Restitution 
nachweisbaren Veränderungen in guter Übereinstimmung stehen. Dämp¬ 
fungen, die rasch wechseln und deshalb sichtlich durch den Luft- und 
Saftgehalt der Gewebe verursacht sein müssen, sowie Entzündungs¬ 
erscheinungen benachbarter Organe machen die Annahme einer relativ 
weit in die Umgebung hineinreichenden entzündlichen Kongestion gerade 
bei den akuten primären und sekundären tuberkulösen Entzündungen 
sehr wahrscheinlich 1 2 ). 

Das typische Epitheloidgewebe tritt, wie schon erwähnt, teils in 
Form kleiner Zellkolonien auf — als eigentlicher Tuberkel — teils 
auch als Saum kleinerer oder größerer nekrotischer Be¬ 
zirke. Zum genaueren Verständnis dieser letzteren Bildung müssen die 
weiteren Schicksale der Epitheloidzelle vorerst besprochen werden. 

Die Epitheloidzellen und das aus ihnen gebildete pathologische Ge¬ 
webe können vier verschiedene Reihen von Veränderungen eingehen. 
Diese vier Veränderungen sind die Verkäsung, die Schrumpfung, die 
fibröse Umwandlung und die hyaline Degeneration. 

Verkäsung. 

Die Verkäsung beginnt, soweit optisch deutliche Veränderungen an 
unseren gefärbten und fixierten Präparaten in Betracht kommen, am 
Protoplasma, das weniger scharf begrenzt erscheint und auch im Innern 
eine grobkörnige Beschaffenheit annimrat. Dabei verschwinden sehr rasch 
die Zollgrenzen und die aus dem Protoplasma entstandene körnige Sub- 


1) Wenigstens für den histologischen Nachweis. 

2) Auf diese Dämpfnngen aufmerksam gemacht zu haben, ist das Verdienst 
von Krämer (Brauer’s Beiträge zur Klin. d. Tub. XIV, Heft 3) der auch über 
ihre Genese schon zu der hier vertretenen Auffassung kam. 
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stanz der einzelnen Zellen verschmilzt zu einer gleichartig körnig- 
scholligen Masse. Etwas länger widerstehen die Kerne, die daher 
schließlich frei in der schon verkästen Grundsubstanz liegen. Sie zeigen 
dabei aber stets schon Veränderungen , die von S c h m a u ß und 
Albrecht eingehend beschrieben sind und auf die daher nicht näher 
eingegangen zu werden braucht. Es soll hier nur hervorgehoben werden, 
daß sich auch während des Degenerationsprozesses die Kerne ihrer Her¬ 
kunft nach noch eine Zeitlang gut beurteilen lassen. Das ist praktisch 
deshalb wichtig, weil, wie wir sehen werden, nicht bloß vorgebildetes 
Epitheloidgewebe verkäst, und weil man sehr häufig noch aus dem Ver¬ 
halten der Kerntrüramer in der äußersten Randzone eines Käseherdes 
zu beurteilen vermag, was für Gewebe der Verkäsung anheimgefallen ist. 

Die Verkäsung setzt bei der primären Drüsentuber¬ 
kulose stets im Innern eines Tuberkels oder eines ander¬ 
weitig geformten epitheloiden Bezirkes ein, also im Zen* 
trum des Herdes, da wo der entzündliche Reiz primär 
lokalisiert war und wo sich die Reizstärke dauernd in 
größerer Konzentration erhält als in der Umgebung. Seit 
Weigert wird die Verkäsung als eine bestimmte Form der Koagulations- 
nekrose aufgefaßt. Jedenfalls entstehen dabei zunächst festere Stoffe als 
vorher in den Zellen enthalten waren. Es bildet sich etwas nicht mehr 
bewegungsfähiges, starres, totes, das an seiner Stelle liegen bleibt und 
die befallene Zelle, oder Zellteile, oder auch kleine Gewebestücke ge¬ 
wissermaßen fixiert. 

Das histologische Bild der tuberkulösen Verkäsung gestaltet sich 
dabei des näheren folgendermaßen. Im Innern eines Käseherdes liegt 
eine körnig-schollige, schwer färbbare amorphe Masse, die feine und 
feinste Tröpfchen und Bröckelchen einer die Kernfarbungen gebenden Sub¬ 
stanz enthält. Erst gegen den Rand der Käsemasse treten größere und 
besser erhaltene Kerntrümmer auf, so daß im Grenzgebiet zwischen 
wucherndem und verkäsendem Gebiet eine gut charakterisierte 
„Zone der Kerufragmente“ als äußerste Schale der Käse¬ 
masse entsteht. In dieser Zone der Kernfragmente kann man in 
jedem Falle zwei Arten von Fragmenten unterscheiden. Einmal kleine, 
sehr stark gefärbte pycnotische, zunächst rundliche, später mehr eckige, 
schließlich in Körnerhäufchen zerfallende Bildungen, die zum größeren 
Teil aus dem Zerfall von Lymphocytenkernen entstehen. Zweitens läng¬ 
liche, ungemein vielgestaltige und bizarre, oft sehr lange und ausge¬ 
sprochen geschlängelte Bildungen, die zunächst wesentlich heller sind 
als die pycnotischen Trümmer der Lymphocytenkerne, deren deutlichste 
pathologische Veränderung in einer Kerwandhyperchromatose besteht. 
Sie entstehen, wie man ohne Schwierigkeit feststellen kann, aus dem 
Kernmaterial verkäsender Epitheloidzellen. Im weiteren Verlauf der Ver¬ 
käsung zerfallen auch diese Kerne in immer kleiner werdende Trümmer, 
die schließlich ebenfalls homogen und pycnotisch werden, so daß die im 
Innern des Käseherdes liegenden kleinsten Körnchen von Chromatin¬ 
substanz zum Teil auch aus ihnen hervorgegangen sind. Zum Teil 
scheinen sie sich direkt in eine nicht mehr färbbare Substanz aufzu¬ 
lösen. 
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DieseZone der Eernfragmente fehlt b ei der primären 
Tuberkulose nur da, wo sich Käse vollkommen abge- 
kapselt bat. In solchem Falle sieht man, daß die daun meist 
schollige und sehr chromatinarme, schließlich auch ganz chromatinfreie 
Käsemasse direkt an ein derbfaBeriges, sie konzentrisch umgebendes 
Bindegewebe grenzt, das in den innersten Lagen aus breiten, kernlosen 
Fasern besteht. Die innersten zunächst dem Käse benachbarten Fasern 
dieser bindegewebigen Kapsel sind stets schlechter gefärbt, teilweise 
körnig, also geschädigt, event. sogar teilweise verkäst, während erst die 
äußeren Lagen gutbegrenzte und gut gefärbte fibröse oder homogen* 
hyaline Fasern enthalten. An die Stelle der Zone der Kernfragmente 
tritt also hier eine Zone kernloser, zum Teil verkäster Fasern. 

Nach außen von der Zone der Kernfragmente folgt bei der fort¬ 
schreitenden Verkäsung das verkäsende Gewebe selbst. Beim primären 
Drüsentuberkel ist das stets ein ausgesprochen epitheloides Gewebe, das 
in der innersten Schicht stets auffallend lymphocytenarm ist. Es ent¬ 
spricht also in jeder Hinsicht dem Gewebe des Epitheloidtuberkels, ganz 
gleichgültig, wie groß der sich vergrößernde Käseherd ist. In ihm 
liegen Riesenzellen und läßt sich auch stets das Zugrunde¬ 
gehen von Kapillaren nachweisen (vgl.8. 255). Nach außen folgt 
dann eine perifokale lymphocyten- und gefäßreiche hyperämische Zone, 
in der sich noch eine, sich mehr oder weniger rasch verlierende Wuche¬ 
rung der Bindegewebselemente nachweisen läßt, und deren Breite ganz 
ebenso, wie beim Tuberkel beschrieben, große Variationen aufweist. 

Die Reihenfolge derZonen im verkäsenden, zu einem 
primären Komplex gehörenden Lymphdrüsentuberkel ist 
demnach von innen nach außen: 

1. Innerste Masse: Käse mit kleinen und kleinsten, ihrer Herkunft 
nach nicht mehr beurteilbaren Chromatinkörnchen. 

2. Zone der noch nach Herkunft unterscheidbaren Kernfragmente, 
V erkäsungszone. 

3. Lymphocytenarmes, gefäßloses Epitheloidgewebe. 

4. Lymphocyten- und gefäßhaltige, hyperämische Zone entzündlicher 
Bindegewebswucherung mit langsam nach außen abnehmender Intensität 
der entzündlichen Veränderungen. 

Sind Riesenzellen vorhanden, so liegen sie stets in der dritten Zone. 

Die Verkäsung ist demnach bei der primären Drüsen¬ 
tuberkulose eine sich an Epitheloidgewebe abspielende 
Veränderung. Der käsige Zerfall dieser pathologischen Neu¬ 
bildung begipnt ausschließlich im innerenKern derselben. 

Erst am verkästen Gewebe stellt sich unter Umständen, die wir 
nicht näher kennen, als eine weitere Veränderung die Verkalkung ein. 
Es verkalkt also niemals Epitheloidgewebe direkt ohne vorhergehende 
Nekrose. Wo wir demnach in einer tuberkulösen Bildung Kalk finden, 
muß früher Käse vorhanden gewesen sein, ein für unser Thema nicht un¬ 
wichtiger Schluß'). 

1) Zur Beurteilung der echten Verknöcherung fehlen mir eigene Beobach¬ 
tungen. Sie soll daher mit der obigen Bemerkung nicht mit getroffen sein. 

Deutsche» Aichiv für klin. Medizin. 119. Bd. 17 
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Schrumpfung. 

Ebenfalls im Innern des Tuberkels oder einer diffuseren epitheloiden 
Bildung stellt sich die Schrumpfung der epitheloiden Zellen ein. 
Während aber die Verkäsung im Sinne der Erkrankung als fort¬ 
schreitende Veränderung, also als Zeichen eines Fortschreitens der 
Erkrankung bis zum lokalen Gewebstod aller histologischen Elemente 
anzusehen ist, ist die Schrumpfung schon ein Teil der bei der Rück¬ 
bildung der Erkrankung, also bei der Heilung, auftretenden Restitutions¬ 
vorgänge. Sie stellt sich als das direkte Gegenstück der 
entzündlichen Quellung des epitheloiden Gewebes dar, 
d. h. als Rückkehr zu einem dem normalen angenäherten 
osmotischen Tonus. Wo wir sie finden, dürfen wir also stets ent¬ 
weder auf vorher vollausgebildetes Epitheloidgewebe schließen oder doch 
auf einen hohen Grad einer früher vorhandenen Quellung. Die 
Schrumpfung ist in ähnlicher Weise wie sie hier für die tuberkulöse 
Entzündung geschildert werden soll, auch bei den ihr so nahe ver¬ 
wandten Fremdkörpemeubildungen beobachtet und beschrieben worden» 
Die Zellen werden kleiner, verlieren ihren Turgor, so daß sich die netz¬ 
artige retikulierte Struktur des Epitheloidgewebes nun wieder erkennen 
läßt; schließlich bildet sich ein oft spinngewebartiges Netzwerk feiner 
und feinster Fasern und zackiger oder sternförmiger, kernhaltiger Zell¬ 
figuren. Das ganze Gewebe macht so je nach dem Grade der Wasser¬ 
abgabe einen mehr oder weniger lockeren Eindruck, Das Kernmateria) 
geht dabei keine sehr auffälligen Veränderungen ein. Die Kerne sind 
im wesentlichen gut erhalten, haben sich aber etwas an dem Prozeß 
der Verkleinerung beteiligt. Nicht selten treten in dem lockeren 
schrumpfenden oder geschrumpften Epitheloidgewebe deutlich vermehrte 
Lymphocytenkerne auf. Trotzdem bleibt das geschrumpfte Epitheloid¬ 
gewebe, verglichen mit der normalen Drüsenstruktur stets so auffallend 
lymphocytenarm, daß diese Lymphocytenarmut eines seiner Hauptkenn¬ 
zeichen bildet. 

Die Riesenzellen beteiligen sich meist sehr deutlich an diesem 
Schrumpfungsprozeß und man kann dann an ihnen vielfache Ver¬ 
bindungen mit den umgebenden ein- oder mehrkernigen Zellen wahr¬ 
nehmen. Sie gewinnen durch die Schrumpfung nicht selten ein direkt 
spinnenartiges Aussehen. 

Die Fortsätze der geschrumpften Zellen und namentlich das mit 
ihnen in Verbindung stehende Fasernetz nehmen bei hohen Graden der 
Schrumpfung nach van Gieson-Färbung nicht selten eine — meist wenig 
intensive —- rötliche Färbung an. Es ist das aber keine notwendige 
Begleiterscheinung der Schrumpfung an sich, denn man sieht oft weite 
Strecken von geschrumpftem Epitheloidgewebe, das im van Gieson- 
Präparat noch in allen Teilen die Protoplasmafärbung zeigt, die für 
das frische Epitheloidgewebe stets charakteristisch ist. Nicht selten 
grenzt das geschilderte geschrumpfte Gewebe an Partien von ein¬ 
gedicktem Käse, in den es dann ebenso kontinuierlich übergeht, wie 
das frische Epitheloidgewebe während des Prozesses der Verkäsung selbst. 
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Neubildung des fibrösen Gewebes. 

Die Bildung fibrösen Bindegewebes tritt am häufigsten in den 
äußeren Zonen der tuberkulösen Neubildung auf, und zwar sowohl 
in der gefäßhaltigen perifokalen Zone wie vor allem in den .gefäß¬ 
losen Grenzschichten des epitheloiden Gewebes selbst. In diesen 
Grenzschichten des Epitheloidtuberkels gehört die Bildung von nach von 
Gieson sich rotfärbenden Zellen und Fasern den häufigsten Erscheinungen 
und charakterisiert, wie namentlich von Baumgarten genauer beschrieben, 
einen bestimmten Zeitpunkt der Ausbildung des typischen Tuberkels, der 
in seinen Experimenten schon sehr frühzeitig beobachtet wurde und 
nicht mit Notwendigkeit mit einem Stillstand der Erkrankung selbst im 
Zusammenhang zu stehen braucht. Baumgarten denkt zur Erklärung 
dieser Erscheinung einmal an den Gewebsdruck und dann an gewisse 
Perioden im Wachstum der Bazillenkolonie, die im Innern eines 
Tuberkels gelegen ist. Er beobachtete gleichzeitig eine gewisse 
Allergie des befallenen Organismus insoferne als der 
früher lymphocytenarme Tuberkel in der Hornhaut sich 
während dieser „Abkapselun g u oder bald danach mit 
Lymphocyten infiltrierte. Inwieweit das mit der Generalisation 
der Krankheit im Zusammenhang stand, ist von Baumgarten nicht 
näher untersucht worden, doch ist ein Zusammenhang mit derselben 
nach meinen Befunden nicht unwahrscheinlich. 

Für den Lymphdrüsentuberkel des primären Kom¬ 
plexes besteht ein zeitlicher oder kausaler Zusammen¬ 
hang zwischen der fibrösen Abgrenzung und der manch¬ 
mal auch zu beobachtenden aber niemals hochgradigen 
Lymphocyteninfiltration sicher nicht. Man findet sehr 
vielfach typisch sich abkapselnde Tuberkel ohne jede Lymphocyten¬ 
infiltration. Man wird demnach zunächst bei vorsichtiger Formulierung 
nicht mehr aussagen können, als daß am Bande des Tuberkels 
die entzündliche Quellung der gewucherten fixen Binde¬ 
gewebszellen abnimmt und einem mehr dem physiologi¬ 
schen angenäherten formativen Beiz Platz macht, unter 
dessen Einwirkung die Zellen wesentlich weniger stark 
quellen, dafür aber zur kollagenen Faserbildung angeregt 
werden. Dabei antwortet die entzündliche Quellung sehr rasch, die 
Faserbildung deutlich später auf den auslösenden Beiz. 

Bei fortschreitender Bestitution stellt sich im Verlauf 
einer wahrscheinlich langen Zeit, die sich sicher über Monate, wahr¬ 
scheinlich über Jahre erstrecken kann, eine ähnliche formative Beizung, 
d. h. also die Bildung fibrösen Bindegewebes sowohl in der näheren 
und ferneren Umgebung der tuberkulösen Neubildung, wie in ihrem 
Innern ein. Die Umgebung verwandelt sich dabei in ein ungemein 
derbes, schwieliges Gewebe, der Epitheloidtuberkel selbst 
in einen sehr auffälligen und mit keiner Bildung zu ver¬ 
wechselnden, vielfach verschlungenen, gefäßfreien Knäuel 
breiter und sehr derber kollagener Fasern von der Größe 
des ursprünglichen Tuberkels, also ohne weiteres Wachstum (vgl. 
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Taf. IX/X Fig. 9). Durch diese sekundäre, fibröse Umformung sowohl 
der perifokalen Entzündung wie des epitheloiden Gewebes wird noch im 
Verlaufe der Heilung der Bau der befallenen Lymphdrüse oft voll¬ 
kommen zerstört und durch schwieliges Gewebe ersetzt. Auch die Um¬ 
gebung der Lymphdrüse ist dann häufig in großer Ausdehnung in solches 
schwieliges Bindegewebe umgewandelt. 

Zu dieser fibrösen Umwandlung ist es unerläßlich, daß die Zelle 
einen gewissen Grad von „Gesundheit“ besitzt. Es muß ein ziemlich 
hochliegendes Minimum von Lebensfähigkeit noch vorhanden sein, damit 
die Zelle zu dieser, zwar als Reizfolge aufzufassenden, aber doch dem 
physiologischen Verhalten nahestehenden Bildung imstande ist. Man 
findet sie dementsprechend nie an abgestorbenem Material. Käse z. B. 
ist eine definitiv tote Masse, die allerhand chemische Umsetzungen und 
Einlagerungen erfahren, sich aber nicht mehr biologisch umformen 
kann. Auch das Epitheloidgewebe ist meist nur zum Teil 
noch einer solchen fibrösen Umwandlung fähig. Man 
findet demnach bei abheilenden primären Tuberkulosen 
sehr vielfach Epithel oidtuberkel, in denen zentral ge¬ 
legene Teile des gefäßlosen Epitheloidge webes ge¬ 
schrumpft sind, andere Teile vielleicht verkäst, andere 
mehr periphere Partien aber fibrös umgewandelt. In 
solchem Falle findet man stets eine ausgesprochene schwielige perifokale 
Entzündung der Umgebung. Im Innern des durch die fibröse Umwand¬ 
lung des Epitheloidtuberkels entstandenen fibrösen Knäuels liegen dann 
häufig einzelne geschrumpfte Partien, manchmal sogar nur einzelne ge¬ 
schrumpfte Zellen. Sipd Riesenzellen vorhanden, so sind sie nach meinen 
bisherigen Beobachtungen stets geschrumpft und scheinen in diesem Zu¬ 
stand viele Monate, vielleicht auch Jahre erhalten bleiben zu können. 
Die Riesenzelle zeigt niemals eine fibröse Umwandlung, 
auch keine typische hyaline Degeneration. Diese Be¬ 
obachtung spricht sehr für die Annahme Weigert8, daß die Riesen¬ 
zelle stets eine schwergeschädigte Epitheloidzelle darstellt, die ein mehr 
oder weniger nekrobiotisches Dasein führt und damit den letzten 
Bildungsstufen vor der Verkäsung zugehört, einer Weiterbildung oder 
Rückbildung in normale Struktur aber nicht mehr fähig ist. 

Schrumpfung und fibröse Umwandlung stehen demnach in einem ge¬ 
wissen Gegensatz zueinander. Eine Zelle, die stark schrumpft 1 ), 
wandelt sich nicht in fibröses Bindegewebe um, ferner 
findet sich die Schrumpfung ausschließlich an ausgebildetem epitheloidem 
Gewebe; die Bildung fibrösen Gewebes aber stets besonders typisch in 
der perifokalen Zone. Auffallender weise bleibt bei der 
Schrumpfung sowohl die Gefäßlosigkeit des Epitheloid- 
gewebes, wie die Lymphocy tenarmut bestehen. Auch 
damit zeigt sich, daß die Schrumpfung ein passiver Prozeß ist und daß 
sie von keinerlei entzündlichen Erscheinungen begleitet ist. Zu ihrem 
Zustandekommen scheint demnach ein recht weitgehendes Abklingen des 
ursprünglichen Entzündungsreizes notwendig zu sein. Diese Annahme 


1) Also vorher auch stark entzündlich gequollen war. 
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bestätigt sich auch dadurch, daß die Schrumpfung sich stets 
als ein Teil der übrigen bekannten Restitutions¬ 
erscheinungen einstellt. Das vollausgebildete Epitheloidgewebe 
schrumpft nur da, wo in der Umgebung auch die Bildung schwieligen 
fibrösen Gewebes den typischen Heilungsprozeß der Tuberkulose ein¬ 
leitet, oder, wie wir noch sehen werden, begleitet. 

Durch die Schrumpfung nähert sich das Epitheloidgewebe seiner 
ursprünglichen Form in hohem Grade wieder an. Das Protoplasma der 
Zellen kann bis zu einem sehr hohen Grade schwinden, die Ausläufer 
wieder sehr fein und zart werden, ähnlich wie beim normalen Retikulum. 
Trotz dieser teil weisen formalen Restitution bleibt das geschrumpfte Epithe¬ 
loidgewebe ungemein lange als solches kenntlich und zwar sowohl durch 
seine typische Anordnung als Tuberkel und den Gehalt an Riesenzellen, 
wie durch die dauernde Gelaßlosigkeit und in der Lymphdrüse durch 
die andauernde Lymphocytenarmut. Wir müssen also eine dauernde 
functio laesa gegenüber dem normalen Retikulum annehmen. Weitere 
Kennzeichen sind sehr häufig die Beziehungen zu verkästen oder ver¬ 
kalkten Massen, die von dem geschrumpften Epitheloidgewebe umgeben 
werden, und schließlich die Beziehungen zur gewucherten, bei stärkerer 
Schrumpfung fibrös umgewandelten oder hyalin degenerativen Zone der 
ehemaligen akuten perifokalen Entzündung. 

Während die Schrumpfung sich also in ihren ausgesprochenen 
Formen in der kompakten, keinerlei andere Gewebselemente mehr ent¬ 
haltenden Epitheloidschicht der tuberkulösen Neubildung vollzieht, 
finden wir Bildung fibrösen Gewebes auch in den Außenschichten und 
im Gebiet der perifokalen Entzündung. Bei dieser peripheren 
fibrösen Bildung läßt sich ein vorausgehendes epi- 
theloides Vorstadium nicht sicher beobachten. Wir 
haben demnach zwei Arten der fibrösen Bildung zu unterscheiden, 
einmal die bekannte fibröse Umwandlung epitheloiden Gewebes und 
zweitens eine metaplastische fibröse perifokale Wucherung. 

Auch wo sich epitheloides Gewebe selbst fibrös umbildet, ist, wie 
schon auseinandergesetzt, eine relativ geringe entzündliche Schädigung 
desselben Vorbedingung. Bei der Restitution ergibt sich demnach nur bei 
von vornherein wenig aktiven und sehr rasch zum Stillstand kommenden 
tuberkulösen Veränderungen eine Möglichkeit der totalen fibrösen Um¬ 
bildung. Nur unter solchen Umständen entsteht der ungemein charakteri¬ 
stische fibröse Knäuel an Stelle des Tuberkels. Er ist stets umgeben 
von einer mehr oder weniger breiten Schicht von konzentrisch geord¬ 
neten, entweder faserigem oder retikuliertem, meist sehr derbem, schwie¬ 
ligem Bindegewebe (vgl. Taf. IX/X Fig. 9). 

War die Erkrankung, ehe die Heilung einsetzte, schon weiter vor¬ 
geschritten, so findet man im Zentrum der lokalen tuberkulösen Ver¬ 
änderung geschrumpftes epitheloides Gewebe, eventuell wieder im 
Zentrum desselben mehr oder weniger eingedickten, auch verkreideten 
oder .verkalkten Käse. Erst nach außen von dem geschrumpften Epi¬ 
theloidgewebe und mit sichtlichen Übergängen aus der Schrumpfung zur 
Bildung von kollagenen Fasern schließt sich dann in der Zone der 
perifokalen Entzündung eine oft sehr mächtige Bildung schwieligen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



254 


Ranke 


Digitized by 


Bindegewebes an. Derartige Beziehungen von Kalkherden zu um¬ 
gehendem, wenn auch stark verändertem Epitheloidgewebe und ehemaliger 
perifokaler Entzündung sind für die tuberkulöse Entstehung absolut be¬ 
weisend. Es kann hier bemerkt werden, daß es mir bisher nicht gelungen 
ist, in den Hilusdrüsen Verkalkungen anderen Ursprungs aufzufinden. 

Eine völlige Resorption der bo entstandenen schwieligen Massen mit 
oder ohne zentralem Kalkherd scheint in der Kegel nicht stattzufinden. 
Es wird das verständlich durch die auffällige Eigenschaft des 
Epitheloidgewehes tuberkulöser Herkunft, auch nach 
Ablauf desKeizes sich nicht zuvasknlarisieren. In der 
Mehrzahl der Fälle dürfte ein guter Teil der narbenartigen Bildung 
durch das ganze Leben hindurch bestehen bleiben. 

Hyaline Degeneration. 

Die letzte der bei abheilenden Tuberkulosen beobachteten Verände¬ 
rungen ist die „hyaline Degeneration“. Sie findet sich am ausge¬ 
sprochensten etwas außerhalb der deutlich hyperämischen und lympho- 
cytär infiltrierten Randzone bei den subakuten, und ebenso auch außer¬ 
halb der fibrösen Außenschicht bei den langsam ablaufenden tuberkulösen 
Bildungen. Vor allem da, wo adenoides Gewebe mit abheilenden Tuberkeln 
durchsetzt ist, findet man zwischen diesen auffallend breite, knorrige, sicht¬ 
lich aus fixen, etwas gequollenen, im übrigen nicht wesentlich veränderten 
Retikulumzellen entstandene Bildungen, die sich im van Gieson-Präparat 
sehr intensiv rot färben *) und optisch mehr oder weniger homogen sind 
(vgl. Taf. VII/VIII Fig. 6 (bei 1)). Ein fibrillärer Aufbau ist mit den 
gewöhnlichen Färbungsmethoden meist nicht deutlich nachzuweisen 1 2 3 ). 
Durch die Quellung des retikulären Netzes werden seine Maschen wesent¬ 
lich verengt und die Lymphocyten mehr oder weniger verdrängt. Eine 
deutliche Schädigung der wenigen Lymphocyten, die in den Maschen er¬ 
halten bleiben, pflegt dabei in den reinen Formen sich nicht einzustellen. 
Das Kernmaterial der betroffenen Retikulumzellen selbst scheint aber da¬ 
bei zum Teil zugrunde zu gehen, oder doch geschädigt zu werden, und 
nur zum Teil erhalten zu bleiben. 

Die hyaline Degeneration der Umgebung findet sich als Teilerschei¬ 
nung der Restitution, sie ist aber nicht, wie die Bildung fibrösen Binde¬ 
gewebes, als vermehrte Funktion infolge eines formativen Reizes aufzu¬ 
fassen, sondern als eine krankhafte degenerative Veränderung über sehr 
lange Zeit hinweg dauernd, wenn auch nicht in hohem Grade, ge¬ 
schädigter Zellen. 

In der perifokalen Schicht pflegen sich also reine hyaline Degene¬ 
ration des Retikulums und reine metaplastische Bildung fibrösen Binde¬ 
gewebes räumlich zu trennen. Es ist deshalb auffällig, daß diese beiden 
Prozesse bei der Umwandlung epitheloiden Gewebes sich sehr häufig zu 

1) Färberisch habe ich bisher keinen Unterschied gegenüber der kollagen 
imprägnierten Faser gesehen. 

2) Anf die dabei auftretenden sehr interessanten pathologischen Faserbil- 

dnngen im Epitheloidgewebe, die sich am besten bei Silberimprägnation stu¬ 
dieren lassen, kann hier nicht näher eingegangen werden. 
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kombinieren scheinen, insofern als die dabei neugebildeten Fibrillen* 
biindel ein mehr oder weniger vollkommen homogenes Aussehen an¬ 
nehmen können. Ob ob sioh dabei um eine nachträgliche degenerative 
Veränderung (hyaline Verklumpung) einer ursprünglich fibrillären normal- 
kollagenen Substanz handelt, oder ob von vornherein eine „hyaline 
Substanz“ auftritt, bedarf nooh einer näheren Untersuchung 1 ). Solche 
homogene breite Faserbildungen können sieb nahezu überall da einstellen, 
wo sich schwieliges Bindegewebe in der direkten Umgebung des Ent¬ 
zündungsfokus oder in diesem selbst bildet. Wir finden sie also in der 
Kapsel von Kalk- oder Käsemassen, oder auch in den aus der Umwand¬ 
lung des Epitheloidtuberkels hervorgehenden Faserknäueln. In ihnen 
kann die einzelne Faser fibrillär oder glasig homogen oder auch mehr 
oder weniger körnig sein. Die glasige und in noch höherem Grade die 
Körnelung zeigende Faser sind gegenüber der fibrillär gebauten als de¬ 
generative Bildungen aufzufassen. 

Wegen der beschriebenen Übergänge zwischen fibröser Umwandlung 
und hyaliner Degeneration hat man von hyalin-fibrösen Bildungen ge¬ 
sprochen. Das mag als zusammenfassende Bezeichnung dieser häufig 
nebeneinander vorkommenden, vielleicht ineinander übergehenden Bil¬ 
dungen hingehen, die sieb auch farberisch sehr ähnlich verhalten. In 
diesem Sinne ist der Ausdruck auch hier gelegentlich verwendet worden. 
Jedenfalls scheint es mir aber notwendig, zwischen der Bildung faser¬ 
artiger Produkte und zwischen der Einlagerung hyaliner Substanz in 
dabei aufquellende, aber sonst nicht wesentlich veränderte Retikulum - 
zellen zu unterscheiden. Die erstere ist für das Retikulum der Drüse ein 
metaplastischer Vorgang, die letztere ein rein degenerativer, der sich ganz 
ähnlich auch am fibrillären Gewebe abspielen kann, aber nicht notwendig 
abspielen muß. 

Wachstum der tuberkulösen Herde. 

Außer diesen Umbildungen des ausgebildeten epitbeloiden Gewebes 
kommt für die Genese der tuberkulösen Veränderungen noch das Wachs¬ 
tum der tuberkulösen Herde in Betracht. Es erfolgt in zwei verschie¬ 
denen Arten. Einmal kann der einzelne Tuberkel an seiner Peripherie 
weiterwachsen und zwar durch fortschreitende Umwandlung der an¬ 
liegenden Zellen und Zellgebiete in Epitheloidgewebe. Der Vorgang ist 
vollständig analag der Erstanlage des Tuberkels. Es läßt sich dabei 
aufs deutlichste verfolgen, wie das Retikulum sich vermehrt, seine Zellen 

1) Die „hyaline Verklumpung“ kann dabei mit Borst auch als Folge der 
fehlenden spezifischen Funktion aufgefaOt werden. Die Formbildung der Stütz- 
snbstanzen zeigt sich ja überall von der funktionellen Beanspruchung beherrscht. 
Die Knochenbälkchen, die Struktur der Gefäßwände, der Sehnen und Fascien usw. 
sind bekannte und sprechende Beispiele hierfür. Für den fibrillären Bau des 
interstitiellen Bindegewebes ist diese Abhängigkeit allerdings meines Wissens 
noch nicht eingehender studiert worden. Er kann aber prinzipiell kaum anders 
aufgefaßt werden. — Die mechanische Inanspruchnahme der abkapselnden Bil¬ 
dungen um tuberkulöse Veränderungen dürfte überall sehr gering sein, wenn 
nicht ganz fehlen. 
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wuchern, sich durch Quellung aneinanderlegen, und so ein homogenes 
Gewebe bilden. Alles übrige Zellmaterial wird verdrängt oder geht zu* 
gründe. Sehr auffällig ist die Art des Untergangs der Ge¬ 
fäße. Die in dem befallenen Gebiet vorhandenen Kapillaren werden in 
einer bestimmten, annähernd kugeligen Fläche, im Schnitt also in einer 
Linie, die den Kern mehr oder weniger kreisförmig umgibt, ohne deut¬ 
liche vorherige Veränderung und ringsum gleichzeitig blutleer. Dadurch 
wird das Weiterverfolgen ihres Schicksals ungemein erschwert. Soviel 
ich beobachten konnte, geht der endotheliale Zusammenhang dann sehr 
rasch verloren und das Zell* und Kernmaterial der Wandung mischt sich 
dem regellos durcheinanderliegenden Epitheloidgewebe bei, ohne daß 
das weitere Schicksal aller einzelnen Zellen sich mit Sicherheit verfolgen 
ließe. Ein Teil der Endothelzellen geht aber dabei sicher zugrunde *)- 
Ob das plötzliche, ziemlich gleichzeitige Blutleerwerden der Kapillaren 
in einer gewissen Schicht der tuberkulösen entzündlichen Exsudation, als 
deren Äquivalent die Bildung von Epitheloidgewebe aufgefaßt werden 
muß, als Druckfolge auftritt, konnte ich nicht mit Sicherheit entscheiden. 
Man sieht manchmal Bilder, bei denen die Kapillaren noch ein Lumen 
haben, ohne doch rote Blutkörperchen zu enthalten, was also gegen die 
Drucktheorie spräche *). Ich möchte diese Frage also unentschieden 
lassen, obwohl es durchaus den Anschein hat, als ob die Kompression 
zum mindesten eine wichtige Rolle dabei spiele. 

Beim Weitergreifen der entzündlichen Infiltration auf die direkte 
Umgebung des Tuberkels und des nicht mehr knötchenförmigen größeren 
tuberkulösen Herdes bleiben die Zonen genau in derselben Weise erhalten, 
wie sie beim Tuberkel geschildert worden sind. Vor dem Epitheloid¬ 
gewebe geht also eine hyperämische und meist auch lymphocytär infil- 


1) Damit steht m engem Zusammenhang, daß man im DrUsentuberkel nie¬ 
mals Blutpigment oder sonstige Spuren von untergehenden roten Blutkörperchen 
findet. Es wäre also immerhin möglich, daß ein negativ-chemotaktischer Reiz 
auch auf die röten Blutkörperchen die Ursache wäre. Man muß dabei aber immer 
im Auge behalten, daß Spuren von Pigment in verkäsenden Herden auch da 
nicht angetroffen werden, wo sicher rote Blutkörperchen in größerer Anzahl 
untergegangen sind, wie bei manchen käsigen Pneumonien. Die auffällig rasche 
Auflösung alles dessen, was nicht Bindegewebe ist, erstreckt sich also auch auf 
die an und für sich schon sehr hinfälligen roten Blutkörperchen und den Blut¬ 
farbstoff. Nur die ausgebildete Bindegewebsfaser widersteht den zersetzenden 
Einflüssen eine Zeitlang, am längsteu wie wir wissen, die elastische Faser. Auch 
sie wird aber, wie ich vielfach beobachtet habe, frakturiert, membranartige Bil¬ 
dungen fasern sich in weitgehendem Maß auf und hinterlassen schließlich nur so 
geringfügige Beste, daß eine allmähliche teilweise Auflösung auch der elastischen 
Faser angenommen werden muß. 

2) Im Gegensatz dazu konnte ich ein längeres Fortbestehen dieser aus dem 
Gewebsverband gelösten Endothelien nirgends mit Sicherheit beobachten. Auch 
der retikulierte Bau des Epitheloidgewebes scheint mir — soweit meine heutige 
Erfahrung reicht — eher für das mehr oder weniger rasche Zugrundegehen aller 
Epithelien und Endothelien zu sprechen, als für ihre dauernde Beteiligung am 
Aufbau des tuberkulösen Granulationsgewebes, 
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trierte Zone in die Umgebung hinein, gewissermaßen als Vortruppe der 
nachfolgenden Hauptmacht. Ihre Ausbildung hängt von dem Grad der 
Aktivität des Prozesses ab. Diese erste und wichtigste Form des Wachs¬ 
tums vergrößert also den ursprünglichen Tuberkel durch ein allseitiges 
Vorrücken in die Umgebung infolge einer „homologen Infektion“, bei 
dem das vorhandene Gewebe zerstört wird und sich aus ihm das 
Epitheloidgewebe des Tuberkels bildet. Es tritt also eine 
Umformung des Gewebes ein. Erst wenn diese Um¬ 
formung eingetreten ist, erfolgt die Verkäsung. 

Beim Wachstum des Herdes tritt unter noch näher zu erforschen¬ 
den Bedingungen eine sehr auffällige weitere Ordnung der verkäsenden 
Epitheloidzellen auf. Während in dem Zellmaterial des nicht ver¬ 
kästen Epitheloidtuberkels das regellose Durcheinanderliegen der Zellen 
eines seiner histologischen Charakteristika bildet, das selbst nach der 
fibrösen Umwandlung noch durch das ungemein auffällige Aussehen des 
dabei entstehenden, vielfach durcheinandergeschlungenen Faserknäuels 
seine sichere histologische Diagnose gestattet, ordnen sich unter noch 
nicht genau bekannten Verhältnissen in der geschilderten Zone der Kern¬ 
fragmente die Elemente noch ehe sie zugrunde gehen. Die Zellen reihen 
sich „pallisadenförmig“ oder, wie das Phänomen von Arnold genannt 
worden ist, in „Wirbelzellenstellung“. Gemeint ist damit eine mehr oder 
weniger genau radiäre Stellung der Längsachse der Zelle nach dem 
Zentrum der Verkäsung hin, oder von dem Zentrum der Verkäsung weg. 
Es kann kein Zweifel sein, daß es sich dabei um einen nekrobiotischen 
Vorgang bandelt, denn das Protoplasma der mit ihren Längsachsen 
radiär gestellten Zellen zeigt Btets schon beginnende Verkäsung, besouders 
deutlich in den dem Zentrum des Herdes zugewendeten Partien. Auch 
die Kerne nehmen mit ihren Längsachsen die gleiche Stellung an. Auch 
sie sind Btets schon deutlich degeneriert und zeigen die langen, ge¬ 
schlängelten, „wurmformigen“, schon beschriebenen Formen. Dadurch, 
daß diese langen, an sich schon auffälligen Kerne sich regelmäßig radiär 
zum Käseherd stellen, wird das Bild noch auffälliger. 

Die Zone der Kernfragmente zeigt übrigens viel häufiger eine 
tangentiale Ordnung, also zirkuläre Anordnung der Längsachsen der 
Kerntrümmer. In diesem Falle pflegen die Kerntrümmer meist deutlich 
kürzer zu sein. Diese Anordnung trifft man besonders bei Käseherden, 
die in der Peripherie schon deutliche Zeichen der Abkapselung zeigen. 
Es verkäst also hier nicht ein rasch infiltrierendes, gewissermaßen be¬ 
wegliches, noch in die Umgebung fortschreitendes Gewebe, sondern Be¬ 
standteile mehr oder weniger fixierter Zellterritorien. In ganz abge¬ 
kapselten Käseherden findet man als innerste Handzone der Kapsel, wie 
schon erwähnt, kernlose, mehr oder weniger fibrös umgebildete, hyalin 
entartete, meist auch teilweise verkäste Fasern. 

Außer diesem Wachstum per continuitatem, bei dem die Umgebung 
allseitig um den Herd in Epitheloidgewebe umgewandelt wird, gibt es 
noch ein Wachstum durch Apposition kleiner, in der nächsten Umgebung 
des ursprünglichen Herdes aufschießender sogenannter Resorptions¬ 
tuberkel. Prinzipiell Neues tritt dabei nicht auf. Man denkt sich, 
daß die Kesorptionstuberkel durch einzelne dem Fortschreiten der Ent- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



258 


Ranke 


Digitized by 


Zündung vorauseilende und so zu neuen Entzündungsherden führende 
Bazillen entstehen. Durch das Verschmelzen der randständigen Resorp- 
tionstuberkel mit dem ursprünglichen Herd bekommt dieser und noch 
ausgesprochener der zentrale Käseherd eine unregelmäßige, oft mehr oder 
weniger zackige Kontur. Dabei ist naturgemäß der Resorptionstuberkel 
zunächst wesentlich kleiner als der Herd, von dem er ausgeht. Ver¬ 
schmelzen gleichzeitig nebeneinander aufschießende Tuberkel, von denen 
nicht der eine ein Abkömmling des anderen ist, sondern die in ge¬ 
schwisterlichem Verhältnis zueinander stehen, so bilden sich ebenfalls 
sehr charakteristische zackige Käseherde, deren einzelne Komponenten 
aber stets nahe gleichgroß sind. 

Es ist angegeben worden, daß das Wachstum durch Resorptions¬ 
tuberkel hauptsächlich bei langsam verlaufender Erkrankung stattfindet, 
eine Angabe, die ich nicht bestätigen konnte. In den untersuchten pri¬ 
mären Fällen wenigstens findet es sich so gut wie überall und bei jedem 
Grade der Akuität neben dem kontinuierlichen Wachstum. Jedenfalls 
sind beide Arten des Wachstums auch bei der primären Lungen- und 
Lungenlymphdrüsentuberkulose beobachtet worden. 

Schließlich zeigen die gebildeten Käsemassen noch Differenzen, je 
nachdem der Käse frisch gebildet oder schon alter ist. Ganz frischer 
Käse enthält stets noch sehr zahlreiche Trümmer von Chromatinsubstanz, 
die aus dem Zerfall der Kerne entstehen. Je älter der Käse wird, 
desto mehr von diesen Trümmern geht zugrunde. Ganz alter, gut ab¬ 
gekapselter Käse kann deshalb vollkommen chromatinfrei sein. Es ist 
aber dabei zu beachten, daß auch alter Käse durch entzündliche Einwande¬ 
rungen von Lymphocyten sich neuerdings mit Chromatinsubstanz be¬ 
laden kann. Dabei gehen die Lymphocyten wieder in typischer Weise 
im Käse zugrunde. Selbstverständlich können dabei niemals die läng¬ 
lichen Kernfragmente auftreten, die für die Verkäsung von Epitheloid- 
gewebe charakteristisch sind. Man kann deshalb häufig diese sekundäre 
LymphocyteneinWanderung noch als solche erkennen, vor allem auch 
dadurch, daß sie stets eine Teilerscheinung eines dem normalen gegen¬ 
über wesentlich vermehrten Lymphocytengehaltes auch in der epitheloiden 
Zone darstellt und von hier aus der Übergang zahlreicher Lymphocyten 
in den Käse leicht beobachtet werden kann. Immerhin ist bei der Be¬ 
urteilung des Alters eines Käseherdes aus dem Chromatingehalt Vorsicht 
geboten, und es kommt außer der Zahl auch die Form der Chromatin¬ 
trümmer in Betracht. 

Die gegebene Beschreibung stützt sich ausschließlich auf eigene 
Beobachtungen. Auf diese Konstatierung möchte ich deshalb Wert 
legen, weil sich bis hierher noch nichts wesentlich Neues hat be¬ 
obachten lassen, das nicht aus früheren Beschreibungen schon be¬ 
kannt gewesen wäre. Das erklärt sich, wie schon angedeutet, wohl 
zum großen Teil daraus, daß gerade die primäre Tuberkulose 
bisher fast ausschließlich Gegenstand eingehender experimenteller 
histogenetischer Untersuchungen war, ohne daß das doch immer 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Primäraffekt, sekundäre u. tertiäre Stadien der Lungentuberkulose. I. Teil. 259 


ganz klar bewußt gewesen wäre. Eine bis ins kleinste — wenn 
nur gesicherte — Detail gehende Schilderung ließ sich hier des¬ 
wegen nicht vermeiden, weil sie allein die Grundlage gibt, von 
der aus sich etwaige Änderungen des Ablaufs bei späteren Mani¬ 
festationen beurteilen lassen. Ich hoffe zeigen zu können, daß die 
späteren Manifestationen auffällige, gesetzmäßige Abweichungen 
von diesem Typus erkennen lassen, Abweichungen, die sich als 
histologischer Ausdruck von Allergien darstellen, die den Ablauf 
der späteren Manifestationen beherrschen. 

Die bis hierher gegebene Schilderung bezieht sich ausschließ¬ 
lich auf den lymphogen, in Abhängigkeit von einem tuberkulösen 
Primäraffekt in der Lunge, entstandenen Drüsentuberkel in den 
pulmonalen, bronchialen und trachealen Lymphdrüsen. 

Einen deutlich abweichenden Bau besitzt der Primäraffekt in 
der Lunge. Was ich von ihm bisher beobachten konnte, bestand 
stets im Zentrum aus einer verkäsenden herdförmigen 
Pneumonie, an der ich wesentliche Unterschiede gegenüber den 
sonst bekannten tuberkulösen Pneumonien nicht aufzufinden ver¬ 
mochte (vgl. Taf. VII/VHI Fig. l,2u.3). Wir sehen das besonders gut 
bei der Färbung auf elastische Fasern. Bei den früher erwähnten, von 
Ghon und Roman sowie vonZarfl beschriebenen ganz frischen 
Herden fehlten Wucherungsvorgänge der Umgebung. Die von mir 
bisher allein aufgefundenen etwas älteren Stadien waren dagegen 
ausnahmslos sehr gut abgekapselt. Auf ein pneumonisches Zentrum, 
in dem die elastischen Fasern die alte, im wesentlichen ungestörte 
Gewebsstruktur noch deutlich erkennen lassen, folgt unmittelbar 
eine neugebildete epitheloide oder fibröse Kapsel. Es handelt sich 
also um eine sekundäre Abkapslung eines mehr oder weniger rund¬ 
lichen, total verkästen pneumonischen Sequesters. 

Die lymphogenen Miliartuberkel in den Gefäßscheiden, den 
Interlobularsepten und auch in der Tunica propria von Bron¬ 
chien usw. sind dagegen dem Drüsentuberkel sehr nahe analog 
gebaut. Sie enthalten keine Reste von elastischen Fasern, auch 
da wo sie im Zentrum verkäst sind, und zeigen im wesentlichen 
epitheloiden Bau. Sie verdrängen umliegendes Gewebe. Die ge¬ 
schlängelten Gefäße der anliegenden Alveolarsepten strecken sich 
da wo ein derartiger Tuberkel sich in direkter Nachbarschaft ent¬ 
wickelt, anliegende Alveolen sind komprimiert, zeigen die bekannte 
Auskleidung mit kubischem Epithel usw. Die Randzone dieser 
Tuberkel selbst ist häufig exquisit fibrös. 

Es bleibt schließlich noch die Struktur der Bindegewebs- 
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Wucherung und -quellung in der Hegion zwischen Primärherd und 
zugehöriger Hiluspartie zu besprechen. Wenn wir von den ver¬ 
schieden stark entwickelten lymphogenen Tuberkeln dieser Region 
absehen, die sichtlich einen Prozeß für sich darstellen und zweifellos 
durch die Ansiedlung verschleppter Bazillen verursacht sind und 
damit als Beweis für den tatsächlichen Abtransport von Virus auf 
diesen Wegen sehr bedeutsam sind, so enthalten diese entzünd¬ 
lichen Bildungen nichts mehr, das ohne Kenntnis der räumlichen 
Beziehung zu einem Primärkomplex sich als „spezifisch tuberkulös“ 
ansprechen ließe. Die Bindegewebsstränge bestehen aus einem 
lockeren, etwas gequollenen, mäßig lymphocytär infiltrierten Binde¬ 
gewebe, das neben den Lymphocyten junge Fibroblasten und mehr 
oder weniger reichlich große rundliche, lymphocytoide protoplasma- 
reiche Zellen enthält. Diese letzteren Zellen zeigen nicht selten 
die wesentlichen Eigenschaften der Marschalko’schen Plasmazellen, 
doch finden sich viel häufiger große mononucleäre Zellen ohne die 
typische Basophilie und ohne deutliche juxtanucleäre Vakuole. 
Eosinophile Zellen habe ich in diesen Strängen nur da in deut¬ 
licher Zahl gesehen, wo auch das umgebende Lungengewebe pneu¬ 
monisch erkrankt war und zahlreiche eosinophile Zellen enthielt 
Eine sehr wichtige Eigenschaft ist dagegen die starke Vaskulari¬ 
sation dieser Bildungen. Sie unterscheidet sich damit sehr auffällig 
von dem Tuberkel und seinen Derivaten. 

Durch diese Eigenschaften charakterisieren sich diese Ver¬ 
änderungen als Folgen einer chronischen entzündlichen Reizung, 
die sich histologisch von den eigentlich tuberkulösen Verände¬ 
rungen s. str. weitgehend unterscheiden, eine Konstatierung, auf die 
ich im Hinblick auf den später zu gebenden Versuch einer gene¬ 
tischen Erklärung Wert legen möchte. Den gleichen Charakter 
einer unspezifischen allgemein entzündlichen Veränderung bieten 
die aufgefundenen Begleitbronchitiden in dem gleichen Gebiet, 
ebeuso auch die dem klinischen Bilde des Hiluskatarrhs zugrunde 
liegenden bronchitischen Veränderungen der großen Stämme im 
Hilusgebiet. Sie sind also ebenfalls nur durch den zeitlichen und 
räumlichen Zusammenhang mit dem Primärkomplex als durch diesen 
hervorgerufen und zu ihm gehörig zu erkennen. Auch die diffuse 
Bindegewebsentwicklung im Hilus und bei der Periadenitis zeigt 
diesen Bau. Die Periadenitis unterscheidet sich dadurch von den 
perifokalen Wucherungsvorgängen, die sich um einen primären 
Tuberkel auch noch innerhalb der gefäßlosen Zone einstellen. Man 
sieht also, daß mit der Entfernung von dem Entzündungskern im 
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Tendeloo’schen Sinne der „spezifisch tuberkulöse“ Charakter der 
entzündlichen Veränderungen abnimmt und daß zuletzt nur mehr 
ein einziges seiner Hauptkennzeichen übrig bleibt, die negative 
Leukocytotaxis. 

IV. Histiogenese des primären Komplexes. 

# 

Für die Histiogenese der primären tuberkulösen Veränderungen 
kommen nach dem Gesagten schon die drei Prozesse in Betracht, 
um deren Vorrang oder doch gegenseitige Wertung heute noch dis¬ 
kutiert wird, erstens die alterativen, zweitens die exsudativen und 
drittens die proliferativen Vorgänge. 

Wir können den Zusammenhang der für die tuberkulöse Pro¬ 
liferation spezifischen Vorgänge mit den beiden erstgenannten 
Prozessen vielleicht dadurch unserem Verständnis etwas näher¬ 
rücken, daß wir zunächst — unter Vorbehalt der nötigen späteren 
Korrektur — den beiden ersten als vorwiegend toxischen Wir¬ 
kungen M den dritten als vorwiegende Fremdkörperwirkung gegen¬ 
überstellen *). 

Die toxische Komponente verursacht bei nicht überstarker 
und nicht zu plötzlicher Einwirkung die entzündliche Quellung der 
Bindegewebselemente und den raschen kolliquativen Untergang der 
übrigen Gewebsbestandteile. Erst bei längerer oder sich nach und nach 
steigernder Einwirkung werden unter den genannten Bedingungen 
auch die zunächst noch wuchernden Bindegewebselemente nekro¬ 
tisch (verkäsen). Bei sehr starker Toxizität tritt dagegen eine 
sofortige oder doch ungemein rasch auftretende totale Nekrose 
käsigen Charakters aller Gewebsbestandteile gleichzeitig ein. Es 
gibt demnach zwei Arten der Verkäsung: 


1) Es ist vielleicht nicht an wichtig, für die nun folgende Darstellung darauf 
binzuweisen, daß für die Tuberkulose bisher nur das Vorhandensein von Endo¬ 
toxinen nachgewiesen werden konnte; d.h. also Toxine treten nur da auf, wo 
Tuberkelbazillen zugrunde gegangen siud. 

2) Eine derartige Unterscheidung ist schon vielfach versucht worden, so 
auch in den berühmten Referaten von Baumgarten u. Orth in der Verhand¬ 
lung der deutschen pathol. Gesellsch. 1901, ohne daß doch die Trennung bisher 
völlig gelungen wäre. Auch das hier folgende ist nur als Beitrag zur Lösung 
dieser Aufgabe anzusehen und als Hinweis auf die Bedeutung ihrer Lösung für 
das nähere Verständnis der histologischen Bakterienwirkung. Die hier auf Grund 
meiner Beobachtungen gegebene Darstellung schließt sich sehr nahe der Auf¬ 
fassung Orth’s au, mit den aus der Berücksichtigung der Stadien der Tuber¬ 
kulose sich ergebenden Modifikationen. 
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1. die primäre — oder direkte — totale Verkäsung und 

2. die sekundäre — oder indirekte — Verkäsung nach 
vorheriger epitheloider Umformung des befallenen 
Gewebes. 

Die Fremdkörperwirkung löst die auffällige spezifische 
Wucherung der fixen Bindegewebszellen aus. Wir sehen auch tatsäch¬ 
lich eine weitgehende Analogie dieser tuberkulösen Bildungen mit 
reinen nichttoxischen Fremdkörperwucherungen. Sie kommen schon 
bei der primären Tuberkulose in zwei Formen zur Beobachtung, 
einmal als Reaktion auf relativ wenige, zunächst vielleicht sogar 
einzelne Bazillen *), ihr Produkt ist das knötchenförmige Gra¬ 
nulom. Die zweite Form ihres Vorkommens ist die als Folge eines 
Reizes durch abgestorbenes Gewebe. Ihr Produkt ist die sekun¬ 
däre Abkapselung durch junges Bindegewebe ganz analog 
der Abkapselung nichtlöslicher Fremdkörper. 

Beide Arten von Prozessen, die rein toxische und die Fremd¬ 
körperwirkung kombinieren sich auf das mannigfaltigste. Die 
toxische Endwirkung (Verkäsung) kann, wie erwähnt, der Wuche¬ 
rung vorausgehen oder erst an ihrem Produkt — dem epitheloiden 
Gewebe — nachfolgen. Wenn man genauer analysiert, sind aber 
beide Prozesse stets gleichzeitig vorhanden. Nur bei den ganz 
raschen direkten Verkäsungen kann es zweifelhaft bleiben, ob eine 
Wucherung einzelner bindegewebiger Elemente vor der Verkäsung 
ganz ausbleibe. Ich habe das allerdings nie direkt beobachten 
können. In den Randschichten verkäsender Gebiete fand ich stets 
junge Fibroblasten. Wohl aber kann die Bildung eines zusammen¬ 
hängenden Gewebes aus solchen neugebildeten Zellen — Epithe- 
loidgewebe — fehlen, weil die Nekrose zu rasch auf die erste 
Einwirkung folgt. 1 2 ) 

Besonders schwer zu entwirren wird dieser Komplex von Pro¬ 
zessen, der zur Bildung tuberkulöser Herde fuhrt, dadurch, daß wir an¬ 
nehmen müssen, daß es neben der Fremdkörperwirkung des Tuberkel¬ 
bacillus mit ihren typischen Folgen (Epitheloidgewebe und Riesen¬ 
zellen) auch eine rein toxisch bedingte Gewebswucherung tuber- 


1) Vgl. die experimentellen Untersuchungen von Joe st. 

2) Ebenso ist es zu erklären, wenn bei käsigen Pneumonien, also einer 
starken Toxinwirkung, trotzdem auch zahlreiche Bazillen gefunden werden. Bei 
der gleichzeitigen Anwesenheit und Wirkung großer Toxinmengen hat der Ba¬ 
cillus keine Zeit als Corpusculum auf das befallene Gewebe einzuwirken. Sie 
ergeben sich durch Aspiration nekrotischen und erweichten Materials, das meist 
Endotoxine und Bazillen zugleich enthalten wird. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Priroäraffekt, sekundäre n. tertiäre Stadien der Lungentuberkulose. I. Teil. ■ 263 


kulöser Ätiologie gibt. Als solche glaube ich zunächst mit Sicher¬ 
heit die perivaskuläre Bindegewebsquellung und -Wucherung rechnen 
zu müssen, die sich in dem Gebiet zwischen Primärherd und re¬ 
gionärer Hiluspartie ausbildet. Sie ist in allen Eigenschaften rein 
toxisch entzündlich, ohne Fremdkörperwirkung und muß wohl auf 
eine langdauernde Kongestion und allgemeine Schädigung dieser 
notwendig von Toxin durchströmten Gebiete (Lymphscheiden der 
Gefäße) zurückgeführt werden. Sie enthält da wo sie typisch 
ansgebildet ist weder die Fremdkörperkomponente noch zeigt sie 
die negative Angiotaxis. Diese Entzündungsprodukte sind im 
Gegenteil außergewöhnlich reich vaskularisiert. Nur in einer Be¬ 
ziehung verhält sie sich noch dem Tuberkel analog, das ist im 
Fehlen einer leukocytären Infiltration. Diese Entzündung ist also 
negativ leukocytotaktisch, ebensogut wie alles „histologisch spezi¬ 
fisch Tuberkulöse“. 

Bei den Drüsenveränderungen mischen sich die Fremdkörper¬ 
wirkung (Granulie) und eine rein toxische Bindegewebsbildung. 
Wir haben dabei zunächst die schwielige Periadenitis zu erwähnen, 
die sich durch ihr Fehlen von zusammenhängenden Fremdkörper¬ 
wucherungen und Riesenzellen usw. und durch die starke Vasku¬ 
larisation noch als rein toxische Fernwirkung zu erkennen gibt. 
Schon in den Randzonen des Drüsentuberkels mischen sich die beiden 
Prozesse aber in schwer auflösbarer Weise. Die Wucherung, die 
zur Bildung des innersten Kernes des Tuberkels führt, läuft stets 
deutlich nach dem Typus der Fremdkörperwirkung ab. Dieser 
Kern ist aber von einer Wucherungszone umgeben, die mindestens 
zum Teil toxisch ausgelöst ist. Als solche möchte ich vor allem 
die starke Bindegewebsbildung in der Peripherie abheilender Tu¬ 
berkel und Käseherdchen ansprechen. Sie ist allerdings auffallend 
häufig bis weit nach außen gefäßlos und stellt sich damit wieder 
nahe zur Bildung von Epitheloidgewebe. Andererseits steht sie 
aber mit der typischen Periadenitis vielfach in direktem räumlichen 
und kausalen Zusammenhang. So finden wir bei wenig ausgedehn¬ 
ten Prozessen die Periadenitis nur da, wo der tuberkulöse Herd 
an die Oberfläche der Drüse heranreicht. 

Es ist aber auch nur selbstverständlich, daß bei der Tuberkel¬ 
bildung sich entweder sofort oder doch sehr bald neben der Fremd¬ 
körperwirkung auch toxische Wirkungen erkennen lassen. Die tuber¬ 
kulöse Epitheloidzelle ist gequollen, zeigt also eine krankhafte Stö¬ 
rung des osmotischen Gleichgewichts und ist demnach als toxisch ge¬ 
schädigt anzusprechen. Die anderen, für das Gift also empfindlicheren 
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Zellarten verfallen im Bereich der tuberkulösen Fremdkörperwuche¬ 
rung einer raschen Kolliquationsnekrose, auch das Epitheloidgewebe 
selbst zerfällt früher oder später unter der Form der Verkäsung 
einer toxischen Nekrose. Alles das zeigt, daß es sich bei der 
Tuberkelbildung (des primären Komplexes) nirgends um eine reine 
Fremdkörperwirkung handelt, sondern um die Wirkung eines 
Fremdkörpers, dessen toxischer Einfluß sich allmählich zu immer 
steigender Stärke entfaltet, zweifellos durch die fortgesetzte Wuche¬ 
rung der eingeschleppten Bazillen und das steigende Freiwerden 
toxischer Stoffe. 

Starke und plötzliche Tuberkulotoxinwirkung ergibt also gleich¬ 
zeitige Verkäsung aller Gewebselemente. Schwache läßt im Ent¬ 
zündungskern die durch die Bazillen ausgelöste Fremdkörper¬ 
komponente zuerst noch im Prozeß mitwirken und führt erst bei 
längerer Dauer der Einwirkung zu chronisch entzündlichen Ver¬ 
änderungen der Umgebung, die die Fremdkörperkomponente dort 
nicht enthalten, wo nur Toxin und nicht Bazillen in diese Gewebs- 
territorien hineingelangen. 

Diese, wie mir scheinen will, berechtigte begriffliche Trennung 
zweier stets eng kombinierter Prozesse wirft nun auch Licht auf 
die Genese der sonst so schwerverständlichen Abkapselungsvorgänge. 
Sie vermag uns das Nebeneinanderbestehen von abgekapselten, sich 
abkapselnden und fortschreitenden tnberkulösen Herden, das der 
Auffassung dieser „Heilungsvorgänge“ als Ausdruck einer Immuni¬ 
sierung des gesamten Organismus bisher unauflösbare Schwierigkeiten 
bereitet hat, bis zu einem gewissen Grade verständlich zu machen. 
Wir sehen ja oft in ein und derselben, manchmal geradezu win¬ 
zigen Gewebspartie alle Stadien dieser Abkapselung nebeneinander 
und zwar sowohl in Organismen, die unter der Erkrankung nicht 
irgendwie erkennbar leiden, wie in solchen, die dem Fortschreiten 
der tuberkulösen Erkrankung selbst erliegen. Um eine durch¬ 
greifende allgemein sich zeigende Immunitätserscheinung als Grund 
dieser Abkapselungsprozesse kann es sich demnach sicher nicht 
handeln; auch eine rein zellulare Immunität kann nicht die Ursache 
sein. Denn daß von zwei nebeneinanderliegenden Zellkomplexen der 
eine immun sein soll, der andere nicht oder gar vielleicht dispo¬ 
niert, ist doch eine recht prekäre Annahme. 

Diese Erklärungsschwierigkeiten lassen sich umgehen, wenn 
wir neben der formalen Trennung der beiden Hauptprozesse auch 
Unterschiede in ihrem zeitlichen Ablauf aufflnden können. Wie 
bei allen wissenschaftlichen Erklärungen ist dabei im Auge zu be- 
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halten, daß jede derartige Lösung nur eine vorläufige, für das 
gerade vorhandene Wissen gültige, sein kann und daß ihre dauernde 
Korrektur an der Hand dieses vorhandenen und des zu diesem 
2weck noch zu beschaffenden Materials eine der Hauptaufgaben 
der Wissenschaft ist. 

Eine Erklärung der Vorgänge bei der Abkapselung und da¬ 
durch bedingten Heilung der Tuberkulose scheint mir auf folgende 
Weise möglich zu sein: Die Zeit, die bis zum Eintritt der Reak¬ 
tion verstreicht, zeigt sich bei jeder Reizfolge am Organismus in 
einer typischen Weise von der Reizstärke abhängig. Auf den 
starken Reiz folgt rasch eine starke Reaktion, auf den gleichartigen 
schwachen aber langsam eine schwächere, dadurch oft auch quali¬ 
tativ scheinbar ungleiche Wirkung. Aus zahlreichen Beobachtungen, 
vor allem über die Inkubationszeit, wissen wir, daß diese Verhält¬ 
nisse auch für die Entwicklung der tuberkulösen Prozesse zutreflfen. 
Für die unmittelbaren Folgen der Reizwirkung durch das tuber¬ 
kulöse Virus haben wir oben zwei Möglichkeiten unterschieden. 
Erstens den qualitativ und quantitativ starken Reiz mit rasch 
«intretender totaler Nekrose aller Oewebsbestandteile am Wirkungs¬ 
ort, zweitens den schwachen Reiz mit der teilweisen Nekrose der 
öewebselemente und dem Hervortreten der Fremdkörperwirkung 
als einer im wesentlichen vielleicht physikalischen 1 ) Reaktion auf 
das Eindringen der Bazillen. Das sind also die mehr oder weniger 
unmittelbaren Reizfolgen am Wirkungsort. Ist nun mit Tendeloo 
anzunehmen, daß in der Umgebung des Entzündungskernes die 
Reizstärke mehr oder weniger allmählich abnimmt, so müssen wir 
auch annehmen, daß in dieser Umgebung erst nach und nach die 
Wirkungen einer geringeren Reizung sich entwickeln. 

Wir haben gesehen, daß eine länger dauernde rein toxische 
Einwirkung zu den geschilderten chronischen, allgemeinentzünd¬ 
lichen Kongestions- und Wucherungsvorgängen führt, die sich 
histologisch nicht mehr mit Sicherheit von anderen chronischen 
Reizfolgen unterscheiden lassen. Wenn also ein Tuberkel sich 
nicht allzu rasch entwickelt, so muß er sich allmählich mit einer 
ähnlichen Zone entzündlicher Reaktion umgeben. Siekannsogar 
nur da fehlen, wo die seit der Erstansiedelung ver¬ 
flossene Zeit dazu noch nicht ausreichte, wo also die 
Inkubationszeit dieser histologischen Veränderung 


1) Baumgarten (loc. cit.) gebraucht für diese Art der snpponierten Ein¬ 
wirkung den sehr anschaulichen Ausdruck des „taktilen 1 Reizes“. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 119 . Bd. 18 
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noch nicht abgelanfen ist oder wo der Tuberkel so 
rasch wächst, daß diese späteren Reizfolgen von denen 
der wachsenden Bazillen- und Toxinprodnktion über¬ 
holt werden, wo also die partielle oder totale Nekrose ihr zu¬ 
vorkommt. Sie kann ferner dann fehlen, wenn die Giftempfindlich¬ 
keit unter den zur Auslösung dieser Vorgänge ausreichenden 
Schwellenwert absinkt. 

Der auslösende Reiz wird dabei also als ein einheitlicher ge¬ 
dacht. Die Abkapselung ist dann ein notwendiges Glied in den 
auf ihn antwortenden Prozessen, das nur zeitlich mit den übrigen 
interferiert, sie hat aber gar nichts zu tun mit Giftfestigkeit oder 
sonstigen Immunitätserscheinungen, sie ist im Gegenteil als ein 
Zeichen einer erhaltenen Giftempfindlichkeit aufzu¬ 
fassen. Was wir zu ihrer Erklärung benötigen, ist nur die Annahme 
einer Diffusion von Gift über das Entzündungszentrum hinaus und 
eine gute Antwortfähigkeit auf die damit gegebene Toxin Wirkung, 
und zwar auch auf relativ starke Verdünnungen dieses Giftes, zwei 
Annahmen, von denen die erste stets gemacht wird und die zweite 
zum mindesten für die Zeit nach der Entwicklung der ersten Er¬ 
scheinungen des primären Komplexes mit unserem sonstigen Wissen 
in guter Übereinstimmung steht 

Diese Erklärung gewinnt an Tragweite und an Überzeugungs¬ 
kraft durch die Tatsache, daß alle die geschilderten Wucherungs¬ 
vorgänge weitaus am deutlichsten sind in der Zeit der primären 
Tuberkulose, daß sie unter dem Einfluß einer intensiven Generali- 
sation deutlich ihren Typus ändern und daß sie in sicher späten 
Manifestationen nach und nach zurücktreten 1 ). 


1) Sehr instruktiv fiir die teleologische Beurteilung des Lebendigen ist die- 
Kombination einer rein mechanisch- und chemisch-kausalen Ursachenreihe mit 
einem typischen teleologischen Endeffekt. Mit dieser Annahme gelingt es also, 
eine scheinbare Zweckreihe — den Prozeß der Abkapselung — von aller teleo¬ 
logischen Kausal Vorstellung zu befreien, und so den erhaltungsmäßigen Erfolg- 
derselben unserem kausaleu Verständnis nahezubringen. Wir sehen also einen 
biologischen Prozeß ablaufen, „als ob gleichfalls ein Verstand — wenngleich nicht 
der unsrige —“ ihn willkürlich zum Zwecke des Endeffektes — hier der Heilung — 
hervorbrächte, während wir von der anderen Seite her die lückenlose kausal» 
Seihe von Ursache und Wirkung herzustellen vermögen. Dahei bleibt wie bei 
allem Organischen die teleologische Wertung des Prozesses von der kausalen 
Erklärung unberührt. Für den Organismus hat der Vorgang die Bedeutung einer 
Ermöglichung, sich des eingedrungenen Giftes zu erwehren dadurch, daß es lokal 
mehr oder weniger unschädlich gemacht wird. Vgl. Em. Kant, „Kritik 
der teleologischen Urteilskraft“, ein viel zu selten studiertes und verwendete» 
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Wir kommen also zu dem Resultat, daß in der Zeit der 
Entwicklung des primären Komplexes eine ausge¬ 
sprochene Toxinempfindlichkeit des befallenen Or¬ 
ganismus besteht, die bei langsamer Entwicklung 
des Krankheitsprozesses — also, wie wir aus der experi¬ 
mentellen Forschung wissen, bei quantitativ oder qualitativ „leichter“ 
Infektion — zu ausgedehnten histologisch erkennbaren 
Fern Wirkungen allgemein entzündlicher Natur in den 
von Toxin durchflossenen oder mit ihm imbibierten 
Gebieten führt Dieses Resultat ließ sich, wie gezeigt, nur ge¬ 
winnen und begründen durch eine eingehende Analyse aller ma¬ 
kroskopischen und histologischen Veränderungen. Es war nötig, 
alles Gesehene bis in das kleinste, wenn nur irgend gesicherte 
Detail zu verfolgen, um ein möglichst vollständiges Gesamtbild zu 
erhalten. Das gewonnene Resultat zeigt sich aber als unentbehr¬ 
lich für das Verständnis des anscheinend so regellosen Verhaltens 
der menschlichen Tuberkulose und rechtfertigt damit wohl nach¬ 
träglich die Ausführlichkeit der gegebenen Schilderungen, denn 
die hier geschilderte Art der Reaktion ist der pri¬ 
mären Tuberkulose eigentümlich. Sie gestattet die Dia¬ 
gnose einer zum primären Komplex gehörigen Veränderung auch 
dann noch, wenn die Tuberkulose sich im Laufe von Jahrzehnten 
beliebig stark ausgebreitet und unter der einen oder der anderen 
Form zum Tode des befallenen Organismus geführt hat Das kann 
nur dann der Fall sein, wenn Histologie und Histogenese der 
späteren tuberkulösen Manifestationen uns anderweitige, deutlich 
differente Formen und Prozesse ergeben, was in dem 2. Teil dieser 
Arbeit des näheren gezeigt werden soll 


Werk, das für den Biologen ungleich wichtiger ist als die etwas bekanntere 
„Kritik der reinen Vernunft.“ Aach die moderne Biologie vermag die hier von 
Kant gegebenen Grandlagen nicht za entbehren and wird aas einer eingehenden 
Verwendung derselben nur den größten Nutzen ziehen können, ln der „Kritik 
der teleologischen Urteilskraft“ gibt Kant' die hier am einzelnen Objekt ge¬ 
gebene Lösung einer oft als anlösbar bezeichnten Antinomie in prinzipieller 
Darlegung. 


18 * 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel YII/X. 

Fig. 1. Übersichtsbild über den Primäraffekt nnd die lymphogene Ans¬ 
saat in der nächsten Umgebung bei 4*/ 4 jährigem Kind. Die Tuberkel umgeben 
größere nnd kleinere Gefäße nnd liegen reihenförmig hintereinander nnter der 
Pleura. 6 fache Vergrößerung. (Fall Nr. 67.) 

Fig. 2. Partie ans dem gleichen Primärherd, rechts die hyalin-fibröse 
Kapsel, links elastische Fasern im Käse. Die alveoläre Struktur erhalten. 300fache 
Vergrößerung. (Fall Nr. 67.) 

Fig. 3. Partie eines Primärherdes bei einem 72 jährigen Mann. 40 fache 
Vergrößerung. (Fall Nr. 18.) 

Die Figuren 1 nnd 3 lassen erkennen, daß, abgesehen von der Abkapselung, 
der vom Primärherd ausgehende Beiz anf die Umgebung äußerst gering ist. Das 
Lnngengewebe zeigt keine nennenswerten entzündlichen Veränderungen (klini¬ 
sche Symptomlosigkeit des Primäraffekts). 

Fig. 4. Kompakter Käscherd (1) in einer Lymphdrüse, der bis an den Band¬ 
sinus heranreicht nnd ihn zerstört hat. An Stelle der ehemaligen Drüsenkapsel ein 
dicht lymphocytär infiltrierter, wuchernder Sanm von perifokaler Entzündung (4,4). 
Das anstoßende interstitielle Gewebe zeigt die typische schwielige Periadenitis. 
Starke Vaskularisation. Die periadenitischen Veränderungen reichen bis zum 
hier naheliegenden Bronchus. Sie umfassen eine chronisch entzündlich verän¬ 
derte Schleimdrüse (2) und reichen an und ins Perichondrium eines Bronchial¬ 
knorpels (3). 40 fache Vergrößerung. (Fall Nr. 47.) 

Fig. 5. Hilusbindegewebe, nach dem periadenitischen Typus gewuchert ge¬ 
fäßreich, hyperämisch nnd lymphocytär infiltriert. Am unteren Band der typische 
Übergang dieser Wucherung auf anliegende, hier mäßig atelektatische Lunge. 
Man erkennt die Verdickung der zunächst anliegenden Alveolarsepten, nnd die 
Auskleidung der zu ihnen gehörigen Alveolen mit „kubischem“ Epithel. Oben 
grenzt die Scbleimhautschicht eines Bronchus an. Man erkennt wieder das Heran¬ 
reichen dieser Veränderungen bis an den Bronchus. 40 fache Vergrößerung. (Fall 
Nr. 47.) 

Fig. 6. Bei 1 kleine Lymphdrüse mit hyaliner Betikulumquellung, ein¬ 
gebettet in das hochgradig vaskularisierte, stark hyperämische, schwielige Binde¬ 
gewebe. Engere Beziehungen zwischen der geringgradig und chronisch ver¬ 
änderten Drüse und der entzündeten Umgebung fehlen hier. Es handelt sich 
hier um diffnse WucherungsVorgänge im Hilusbindegewebe. 40fache Vergröße¬ 
rung. (Fall Nr. 32.) 

Fig. 7. Lockere, perivaskuläre (adventitielle) Bindegewebswucherung aus 
dem Gebiet zwischen Hüus und Primäraffekt. Die anliegende Lunge teilweise 
atelektatisch. Man erkennt die Vaskularisation, die geringgradige lymphocytäre 
Infiltration und die entzündliche Durchtränkung und Quellung. Das Gefäß durch¬ 
gängig, Intima ohne jede Veränderung. 25fache Vergrößerung. (Fall Nr. 32.) 

Fig. 8. Gefäß aus der Umgebung des auf Fig. 1 dargestellten Primär¬ 
herdes, umgeben von einem Kranz interstitieller, weitgehend abgekapselter Miliar¬ 
tuberkel. Anliegende Lunge reizlos. 20fache Vergrößerung. (Fall Nr. 67.) 

Fig. 3. Totale hyalin - fibröse Umwandlung eines Epitheloidtnberkels, mit 
gut ausgebildeter zirkulär gefaserter Kapsel und zentralem Käseherd. (Fall Nr. 46). 

Fig. 10. Übersichtsbild Uber die „Gruppe der spaltförmig verengten Bron¬ 
chien“ (Nr. 39) aus dem Hilus des Ünterlappens. Die mit 1, 2, 3, 4, 5 u. 6 
bezeichneten Bronchien sind hochgradig verengt. Das ganze Gebiet inkl. der 
Tunica propria enorm hyperämisch. Chronische Wucherungsvorgänge wieder 
besonders deutlich perivaskulär. Sie greifen an vielen Stellen in die Tunica 
propria über. Die Schleimdrüsenschicht zeigt eine beginnende Verminderung 
des Drüsenanteils. Zwischen den Gefäßen und Bronchien liegt hochgradig ate- 
lektatisches Lungengewebe. Links oben normal entfaltete Lnnge. Die dem 
Primärherd nicht regionären Bronchien sind rund, gut entfaltet, ihre Schleim- 
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haut enthält die normale Anzahl von Schleimdrüsen, ihre Begleitgefäße zeigen 
keine Wucherung (hier nicht abgebildet). lOfache Vergrößerung. (Fall Nr. 39.) 

Fig. 11. Spitze eines keilförmigen atelektatischen Lobulus, der bei dem 
gleichen Fall dicht über dem Zwerchfell anschließend an einen von oben her 
kommenden Bindegewebsstrang anfgefunden wurde, nicht weit von der ver¬ 
kalkten Primäraffektion. Bei 1,1 ist der Lobulus von locker gequollenem inter¬ 
lobulärem Bindegewebe eingefaßt. Das dazwischenliegende Gewebe ist vollkommen 
atelektatisch, ein größerer Bronchus (2) ist wieder spaltförmig verengt, zeigt die 
typische schwielige and atrophierende Bronchitis. Die Gefäße ausnahmslos durch¬ 
gängig, erweitert, strotzend mit Blut gefüllt, zeigen eine mäßige perivaskuläre 
Wucherung. 8fache Vergrößerung. (Fall Nr. 39.) 

Fig. 12. Bei 1 breiter Bindegewebsstrang mit der typischen Abgrenzung 
gegen hier normal entfaltete Lunge. Daneben Bronchus mit hochgradiger 
schwieliger Entzündung der Tunica propria. Die Schleimdrüsen weitgehend 
atrophiert, der nicht schwielig veränderte Anteil der Schleimhaut lvinphocytär 
infiltriert. Chronische schwielige und atrophierende Bronchitis. 40 fache Ver¬ 
größerung. (Fall Nr. 32.) 
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Weiteres zur Kenntnis des Wesens der Erkältung. 

Von 

Prof. Aufrecht, 

Magdeburg. 

Die Fortsetzung der Erkältungsversuche, über die ich im 
117. Bande dieses Archivs berichtet habe, schien mir aus mehreren 
Gründen erforderlich zu sein. Vor allem glaubte ich der wichtigen 
Tatsache, daß infolge der Abkühlung Fibrin im strömenden Blute 
auftritt, eine breitere Grundlage schaffen zu müssen, als mir bisher 
durch die geringe Zahl von Experimenten möglich gewesen ist. 
Sodann war durch meinen Befund von geronnenem Fibrin in den 
Lungengefäßen das experimentell erwiesene Auftreten von Blutungen 
in den Lungen und das Hinzutreten von Pneumonien — wie das 
besonders in den Versuchen von Dürck der Fall war — besser 
erklärt als durch die bisherigen theoretischen Annahmen; somit 
eine positive anatomische Basis für den Begriff Erkältung fest¬ 
gestellt. Aber eine für die menschliche Pathologie sehr wesent¬ 
liche Frage war damit noch nicht einmal ins Auge gefaßt, näm¬ 
lich die Frage nach der Berechtigung der Annahme eines Zu¬ 
sammenhanges zwischen Erkältung beziehentlich Abkühlung der 
Körperoberfläche und dem Auftreten katarrhalischer Erscheinungen 
der Pharynx-, Larynx- und Luftröhrenschleimhaut. Schließlich 
veranlaßte mich auch die Erwägung, daß es möglich ist, ein 
inneres Organ zu den Versuchen heranzuziehen, an diesem den 
Effekt der Abkühlung zu studieren. Es ist nämlich ein leichtes, 
die linke Niere des Kaninchens gegen die Bauchwand zu schieben 
und nach Entfernung der Haare daselbst mehr oder weniger lange 
Zeit Eis zu applizieren, dessen Wirkung durch die dünne Bauch¬ 
wand hindurch auch die Niere treffen muß. 

Die unter diesen Gesichtspunkten ausgeführten Versuche 1 ) er¬ 
gaben : 

1) Die Gelegenheit zur Ausführung dieser Versuche im Laboratorium des 
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Versuch 4 1 ). Ein bis zu den Schultern hinauf geschorenes 
mittelgroßes männliches Kaninchen wird bis zu dieser Höhe 10 Minuten 
lang in Eiswasser gehalten und nach 2 Stunden durch einen Schlag in 
den Nacken getötet. — Das Herz ist auffallend weil. — Die linke 
Lunge zeigt auf ihrer Oberfläche eine größere Zahl punktförmiger bis 
linsengroßer Hämorrhagien; einige wenige auch mitten im Parenchym. 
Außerdem sind in der Pleura zahlreiche helle, gleichmäßig b tecknadel* 
kopfgroße, blasse Stellen sichtbar. Die rechte Lunge bietet das gleiche 
Verhalten. — Die Leber mt stark byperämisch. — Beide Nieren sehen 
auf der Oberfläche dunkelrötlich aus; auf dem Durchschnitt sticht die 
Bindensubstanz durch ihr lividrotes Aussehen sehr stark von der Mark* 
«ubstanz ab, welche nach der Spitze der Papille hin ein rosiges Aus* 
«eben hat. — In der Harnblase sind etwa 3 ccm klaren Harns vor¬ 
handen, der in Anbetracht der geringen Quantität, ohne weiteres zur 
mikroskopischen Untersuchung verwendet wird. Er enthält ziemlich 
zahlreiche blasse rote und sehr wenige weiße Blutkörperchen; auffallend 
viel Spermatozoon und recht reichliche sehr blasse hyaline Zylinder. — 
Die aus den hämorrhagischen Lungenpartien entnommenen Gefriermikro¬ 
tomschnitte zeigen mit roten Blutkörperchen gefüllte Alveolen, sonst 
aber findet sich unter 20 Präparaten mit einer einzigen Ausnahme an 
den Gefäßen keine Veränderung. In dieser einen Ausnahme ist eine kleine 
Arterie — die ein Lumen von 110 jU, eine Wandstärke von 37 yu hat 
und von der seitlich ein Zweig von 75 fi lichter Weite und 30 /El 
Wandstärke abgeht — mit einem Haufen roter Blutkörperchen gefüllt, 
<ler teilweise auch in den Seitenzweig hineinragt. Es macht den Ein¬ 
druck, als ob die roten Blutkörperchen nicht aneinander gelagert son¬ 
dern zusammengesintert wären. Das Auffälligste aber ist das Vor¬ 
handensein heller Vakuolen von 9—12 /u Durchmesser in diesem Kon¬ 
glomerat von Blutkörperchen. Die einzelnen Vakuolen sind von einem 
schmalen Saume zusammengeflossener roter Blutkörperchen eingefaßt. 
Besonders bemerkenswert ist, daß nur sehr wenige d. h. eine kaum 
nennenswerte Zahl neutrophiler Lymphocyten im Gewebe vorhanden 
sind. — In der Nierenrinde enthält ein beträchtlicher Teil der 
Olomeruli reichliche rote Blutkörperchen. Solche liegen auch zwischen 
dem Glomerulus und der Kapsel; ein paarmal innerhalb dieser letzteren, 
obwohl der Glomerulus ausgefallen ist. In der Marksubstanz sind 
einzelne Harnkanälchen mit länglichen Zügen roter Blutkörperchen ge¬ 
füllt und bisweilen erweitert. — Die Leber zeigt bei mikroskopischer 
Untersuchung keine Abnormität. 

Versuch 5. Am 21. September 1905 wird ein bis über die 
Schultern hinauf geschorenes mittelgroßes weißes Kaninchen 10 Minuten 
lang in Eiswasser gehalten, ebenso am 22. und 2 Stunden hinterher ge¬ 
tötet. — Über der rechten Lunge findet sich eine mäßige Zahl von 


Kaiser und Kaiserin Friedrich-Kinderkrankenhauses in Berlin danke ich dem 
Direktor desselben, meinem Freunde, Herrn Geheimen Medizinalrat Prof. Dr. 
Baginsky. 

1) Die Beschreibung der ersten drei Versuche ist in der erwähnten Mit¬ 
teilung im 117. Bande dieses Archivs S. 601—617 enthalten. 
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Blutpunkten; ebenso über der linken. Hier aber besteht am unteren 
Rande eine mehr als bohnengroße, das Lungengewebe gleichmäßig durch* 
setzende Hämorrhagie und in ihrer Nachbarschaft eine größere Zahl von 
etwas über hirsekorngroßen Hämorrhagien im Gewebe. — Beide Nieren 
Behen dunkelbläulich aus, ihre Rindensubstanz erscheint verbreitert. — 
Die Harnblase ist vollständig leer. — Die Leber ist hyperämisch; auch 
die Serosa der Därme und des Magens hat eine etwas dnnklere Farbe. 

Die mikroskopische Untersuchung der Lungen erweist in einzelnen 
Gefäßen einen gleichmäßig durchscheinenden mit Biondi-Heidenhain röt¬ 
lich gefärbten Inhalt, offenbar Fibrin. Im Gewebe finden sieb, ent¬ 
sprechend dem makroskopischen Befunde zahlreiche rote Blutkörperchen. 
Besonders auffallend aber ist das Vorhandensein sehr vieler neutrophiler 
Zellen im Gewebe, die hier und da zu Häufchen gruppiert sind. — In 
den Nieren sind die malpighischen Knäuel reichlich bluthaltig; auch in 
Bowmannschen Kapseln, aus denen die Knäuel ausgefallen sind, liegen 
Blutkörperchen. In der Nachbarschaft der malpighischen Körperchen 
sind viele gewundene Kanälchen sehr erweitert; bisweilen liegen in der 
Fortsetzung dieser erweiterten Kanälchen rote Blutkörperchen in einer 
den Kanälchen entsprechenden cylindrischen Anordnung. Die Gefäß» 
der Marksubstanz sind sehr hyperämisch. — Das Verhalten der Leber 
ist normal. 

Versuch 6. Ein großes, kräftiges, schwarzes Kaninchen wird in 
Rückenlage an Ober- und Unterextremitäten durch einen Gehilfen fest¬ 
gehalten und die linke Niere von mir selbst gegen die Bauchwand ge¬ 
drängt, die an dieser Stelle in größerer Ausdehnung geschoren ist. 
Gegen diese Stelle wird eine mehrere Fäuste große Menge klein¬ 
geschlagener in Gaze gehüllter Eisstückchen gehalten und zwar am 
4. Oktober 1915 nur 5 Minuten lang, am 5., 7., 9. und 11. Oktober 
je 10 Minuten lang. Sofort nach der 5. Abkühlung der Niere wird da» 
Tier getötet. — Die Rachenorgane sind frei, ihre Schleimhaut blaß. 
Die Luftröhrenschleimbaut ist ausschließlich zwischen den Knorpel¬ 
ringen sehr stark injiziert und etwa 2 cm unterhalb der Stimmbänder 
befindet sich in der Längsrichtung der Trachea eine linienförmig feine, 
aus dicht aneinanderstoßenden Punkten bestehende Hämorrhagie. — Über 
der rechten Lunge hat die Pleura des Mittel- und Unterlappens ein 
diffus hämorrhagisches Aussehen; beide Lappen sind auf dem Durch¬ 
schnitt von diffusen Hämorrhagien durchsetzt. Das gleiche Verhalten 
zeigen die untere Hälfte des linken Oberlappens und der linke Unter¬ 
lappen. — Die Muskulatur das Herzens ist blaß und schlaff. — Di» 
Milz ist ohne Besonderheit. — Die Leber ist von normaler Größe, 
dunkelbraunrot. — Beide Nieren sind aus ihrer Kapsel leicht ausschälbar 
und zeigen auf ihrer Oberfläche eine größere Zahl glatter Einziehungen 
von Hirsekorngröße und etwas darüber. Auf dem Durchschnitt ist di» 
Rindensubstanz der linken Niere schmaler und blasser als die der 
rechten, welche eine etwas dunklere Farbe hat. — Die Magenschleim¬ 
haut ist leicht geschwollen. — Die Harnblase enthält einige Gramm 
trüber Flüssigkeit. In derselben sind sehr zahlreiche schmale und eine 
geringere Zahl breiter gekörnter Zylinder vorhanden. 
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Die mikroskopische Untersuchung den Lungen ergibt nur reichliche 
Blutaustritte in den Alveolen und im interstitiellen Gewebe; in diesem 
außerdem ziemlich zahlreiche neutrophile Lymphocyten; sonst keine Ver¬ 
änderung. — Die Herzmuskulatur ist normal, die Querstreifung gut er¬ 
halten. — Die Leberzellen sind unverändert; aber die Interstitien sind 
verbreitert durch eine beträchtliche Zellvermehrung; diese findet eich 
auch in der Umgebung der Zentralgefaße der Acini. Die kleinen Ge¬ 
fäße zwischen den Acinis ebenso wie die weiten Zentralgefaße der Acini 
enthalten des öfteren nach Biondi-Heidenhainscher Färbung rosig aus¬ 
sehende Gerinnsel, die vielfach helle Vakuolen einscbließen. In diesen 
liegen bisweilen kleine neutrophile Lymphocyten, die aber auch zwischen 
den Leberzellen Vorkommen. Allem Anschein nach entsprechen die Ge¬ 
fäße den Lebervenen, im Zentrum der Acini sicherlich ihrer Zentral- 
vehe. — Die linke Niere zeigt einen auffallend ^großen Ausfall von 
Glomerulis (durch die Fräparation). Die meisten der an Ort und 8telle 
verbliebenen sind sehr verkleinert und nehmen kaum den vierten oder 
fünften Teil des Kapselraumes ein; in manchen dieser Glomeruli sehen 
die Kerne verkleinert, geschrumpft aus. Die Membranae propriae der 
Harnkanälchen treten auffallend deutlich hervor. Die gewundenen 
Kanälchen der Binde haben ein weites Lumen, wohl hauptsächlich in¬ 
folge der Abplattung der Epithelien. — Die rechte Niere zeigt nichts 
von diesen Veränderungen, wohl aber erweisen übereinstimmend in beiden 
Nieren die erwähnten kleinen Vertiefungen der Oberfläche, daß daselbst 
bis tief in das Gewebe der Bindensubstanz hinein einzelne Glomeruli 
verkleinert, ihre Kapseln verdickt sind und bisweilen zwischen Kapsel 
und Glomerulus eine amorphe Masse liegt. Ferner besteht hier eine 
Verschmälerung der Harnkanälchen mit Verkleinerung ihrer Epithelien 
und eine Zunahme der zeitigen Elemente in den Bowmannschen Kapseln 
und in den Interstitien. — Die Muskulatur der linken Bauchwand, auf 
der das Eis gelegen hatte, zeigt auf Querschnitten auffallend viele leere 
Sarkolemmhüllen, auf Längsschnitten sehr viele Muskelfasern, die wie 
zusammengeschnurrt sind und starke Wellenlinien bilden; andere sind 
fragmentiert. Die Muskulatur der rechten Bauchwand dagegen zeigt 
nur sehr wenige mäßig zusammengeschnurrte Muskelfasern, keine Frag¬ 
mentierung und auf Querschnitten nur sehr wenige leere Sarkolemm¬ 
hüllen. 

Versuch 7. Am 19. Oktober 1915 wird ein kräftiges, weißes 
Kaninchen mit Beinern geschorenen Hinterkörper 10 Minuten lang in 
Eiswasser getaucht, ebenso am 21. und 23. Oktober. 2 Stunden nach 
der dritten Abkühlung wird das Tier getötet. — Beide Lungen zeigen 
in der Pleura zahlreiche unregelmäßig begrenzte ziemlich ausgedehnte 
Blutungen, die auch das Lungengewebe in beträchtlicher Tiefe durch¬ 
setzen. — Die Bachenorgane Bind blaß. In der Luftröhre zeigt sich die 
Schleimhaut zwischen den Knorpelringen stark injiziert und an einer 
Stelle etwas unterhalb des Larynx finden sich in Längsrichtung ange¬ 
ordnet ein paar Blutpunkte. — Milz, Leber, Nieren und Magenschleim¬ 
haut sind ohne Abnormität. — Der Harn ist eiweißfrei. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung erweisen sich die in der 
Längsrichtung der Trachea angeordneten Blutpunkte als Hämorrhsgien 
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im Gewebe. Die zwischen den Knorpelringen hochgradig injizierten 
8chleimhautstellen enthalten prallgefüllte stark geschlängelte Kapillaren 
und kleinere Gefäße, die durch das Blut stark ansgehnchtet nnd ge* 
buckelt sind; eine Gefäßwand ist an solchen 8tellen gar nicht sichtbar, 
so daß nicht zu entscheiden ist, wie viel von dem Blut innerhalb, wie 
viel außerhalb der Gefäßwand liegt. Zahlreiche rote Blutkörperchen 
sind in dem den Gefäßen benachbarten Gewebe vorhanden. — Die Blot¬ 
austritte in den Lungen befinden sich in den Alveolen, im Lungen¬ 
gewebe und in den Bronchialenden. In den Lungengefäßen kommen, 
wenn auch spärlich, teils Gerinnungen ohne morphotische Bestandteile 
vor, teils Häufchen roter Blutkörperchen, die Vakuolen einschließen. 
Ziemlich viele neutrophile Zellen liegen in der Umgebung kleinster und 
mittelstarker Arterien, deren Lumen leer ist. — Die Nieren sind ohne 
besondere Veränderung, nur in den gewundenen Kanälchen liegen spär¬ 
lich rundliche hyaline Gebilde. — In der Leber besteht eine geringe, 
nicht überall hervortretende Verbreiterung der Acinus-Interstitien. — 
Der Herzmuskel zeigt vollkommen gute Querstreifung. 

Versuch 8. Am 20. Oktober 1915 wird ein kräftiges, schwarzes 
Kaninchen in rechter Seitenlage festgehalten, weil auch bei dieser die 
linke Niere leicht gegen die in flachhandgroßem Umfange geschorene 
Bauchwand gedrängt werden kann, und an dieser Stelle eine in Gaze 
gepackte, etwa zweifaustgroße Menge kleingeschlagenen Eises 10 Minuten 
lang appliziert. Am 23., 25., 27. und 29. Oktober wird diese Prozedur 
wiederholt. Am 30. Oktober wird das Tier getötet. — Die Rachen¬ 
organe sind frei, blaß. Die Kehlkopfsohleimhaut zwischen der Cartilago 
thyreoidea und cricoidea ist sehr stark injiziert und mit feinen Blut¬ 
punkten bedeckt. Das gleiche Verhalten zeigt die Schleimhaut der 
ganzen Trachea zwischen den Knorpelringen; auch sind einzelne sehr 
feine Blutpunkte in der Längsrichtung der Trachea in Linienform unge¬ 
ordnet. — Die linke Lunge ist im ganzen von blassem Aussehen, nur 
am unteren Rande hat sie eine mehr dunkelrosige Färbung; die rechte 
Lunge zeigt dieses Aussehen über der hinteren (beim Tiere oberen) 
Hälfte des Ober- und Unterlappens. — Die Milz ist ohne Abnormität. — 
Die Leber ist dunkelblaurot. — Ebenso verhalten sich beide Nieren auf 
dem Durchschnitt. Die Rinde der linken ist schmaler als die der 
rechten. — In der Blase sind etwa 40 ccm weißlich trüben Harns vor¬ 
handen. Er enthält sehr viel harnsaure (kalk) Salze, die unter dem 
Mikroskop an vielen Stellen in Form schmaler länglicher Bänder zu¬ 
sammengehalten sind. Daß es sich um sehr blasse hyaline Zylindroide 
handelt, wie es den Anschein hat, läßt sich mit Sicherheit nicht er¬ 
weisen. Bei Zusatz von Salpetersäure hellt sich der Harn unter leb¬ 
haftem Schäumen auf. — Den erwähnten starken Injektionen und punkt¬ 
förmigen Hömorrhagien der Trachea entsprechen bei der mikroskopischen 
Untersuchung prall mit roten Blutkörperchen gefüllte Kapillaren, von 
denen manche leicht geschlängelt sind; andere zeigen in ziemlich gleich¬ 
mäßigen Abständen knotenförmige Verdickungen, die in Ringform die 
Gefäße umgeben. Häufig finden sich in ihrer Nachbarschaft große 
Haufen roter Blutkörperchen und in weiterer Umgebung zahlreiche ver¬ 
einzelte. — In den Lungen sind abweichend vom normalen Verhalten 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Weiteres zur Kenntnis des Wesens der Erkältung. 


275 


recht viele neutrophile Lymphocyten vorhanden; in den Alveolen liegt 
hier nnd da zeitiges Material. — Das Lebergewebe enthält sehr viele 
neutrophile Zellen; innerhalb der Acini sind zwischen den einzelnen 
Leberzellen große runde Baume vorhanden, die, abgesehen von der 
Form, beinahe so groß sind wie die Leberzellen selbst. Diese Bäume 
enthalten bisweilen neutrophile Zellen. Auch kommen einzelne und zu 
Häufchen gruppierte rote Blutkörperchen im Gewebe vor. — In Präpa¬ 
raten, die in Paraffin eingebetteten Stücken entnommen und mit Häma- 
toxylin Eosin gefärbt waren, finden sich häufiger als in den mit Biondi- 
Heidenhain’scher Flüssigkeit gefärbten Gefriermikrotomschnitten, die 
zentralen Venen der Acini und die zu ihnen führenden Zweige mit 
hellen blauroten oder rötlich gefärbten Massen gefüllt, welche die 
Lumina gleichmäßig verstopfen oder nach der Wand des Gefäßes hin 
halbkreisförmige Vakuolen enthalten, deren Halbmesser der Wand des 
Gefäßes zugewendet ist. Seltener liegen mitten in den sonst strukturlosen 
Massen kleinere runde Vakuolen und rote Blutkörperchen, die ihre nor¬ 
male Gestalt verloren haben, wie geschrumpft aussehen. In einzelnen in 
der Längsrichtung getroffenen Gefäßen ist eine Strecke mit hyalinen 
Massen ausgefüllt, während dahinter eine Strecke mit roten Blutkörper¬ 
chen vollgepfropft ist, als ob entere deren Fortbewegung unmöglich ge¬ 
macht hätten. Neutrophile Zellen aber sind bei dieser Präparations¬ 
methode nicht sichtbar. — Die linke Niere enthält blutreiche Glomeruli 
in großer Zahl und wenige verkleinerte blutleere, die nur einen kleinen 
Teil des Kapselraumes einnehmen. Die Kapillaren der Marksubstanz 
sind strotzend gefüllt. — In der rechten Niere fehlen die verkleinerten 
Glomeruli nicht gänzlioh. In den Harnkanälchen der Binde finden sich 
Gerinnsel, die aus roten zusammengeflossenen, Vakuolen enthaltenden 
Blutkörperchen bestehen. Die Marksubstanz ist auch hyperämisch. — 
Präparate aus Paraffineinbettung bieten gleiche Befunde. — Die 
Muskulatur der linken Bauchwand enthält wenige mäßig zusammen- 
geschnurrte Muskelfasern; Querschnitte sind häufig ausgefallen. Auch 
die rechte Bauchwand zeigt einzelne zusammengeschnurrte Muskelfasern, 
weniger ausgefallene Querschnitte. 

Versuch 9. Einem mittelgroßen, grauen Kaninchen wird in 
Bückenlage die linke Niere gegen die in Flachhandgröße geschorene 
Bauchwand gedrängt und daselbst am 8., 9., 10., 11., 13. und 15. No¬ 
vember 1915 eine in Gaze gehüllte mehr als zweifaustgroße Menge klein¬ 
geschlagenen Eises je 10 Minuten lang appliziert, nachdem die ganze 
Stelle der Bauchwand mit Wasser angefeuchtet worden war. Sofort 
naoh der sechsten Abkühlung wird das Tier getötet. — Die Schleim¬ 
haut der Zungenwurzel und des ganzen Pharynx ist hochgradig hyper¬ 
ämisch, die Gefäße sind strotzend gefüllt und dazwischen einzelne Blut¬ 
punkte sichtbar. Die Epiglottis ist an der unteren Fläche gleichfalls in¬ 
jiziert, in noch höherem Grade die ganze Schleimhaut des Larynx und 
der Trachea, sowohl über den Knorpeln als auch zwischen denselben. 
Zahlreiche einzelne Blutpunkte sind überall vorhanden. — Die linke 
Lunge zeigt am vorderen Bande des Oberlappens zwei linsengroße 
Hämorrhagien, sonst über beiden Lappen zahlreiche punktförmige. Solche 
finden sich auch in der Pleura der rechten Lunge in großer Menge. —- 
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Das Herz ist fest kontrahiert, ohne Abnormität. — Der Hagen ist mit 
Nahrung prall gefüllt, seine Schleimhaut rosig aussehend. — Die Leber 
ist dunkelbraun, sehr bluthaltig. — Die linke Niere zeigt auf ihrer 
Oberfläche kleine dunkle Verfärbungen und eine größere Zahl feiner 
Einziehungen; sie hat im ganzen ein etwas mormoriertes Aussehen. Auf 
dem Durchschnitt ist die Rinde sehr schmal. — Die rechte Niere hat 
auf der Oberfläche das gleiche Aussehen und ebensolche Einziehungen; 
eine davon ist balblinsengroß. Auf dem Durchschnitt ist die Rinde 
wohl um die Hälfte breiter als die der linken Niere. — Die Harnblase 
enthält etwa 10 Gramm weißlichtrüben Harns. Bei mikroskopischer 
Untersuchung desselben ist das ganze Gesichtsfeld übersät von Körn¬ 
chen und kleinen Kugeln kohlensauren Kalks, die in Form länglicher 
Linien und schmaler Bänder zusammengehalten sind. Da dieselben aber 
nicht vollständig bedeckt sind, läßt sich die hyaline Grundlage sehr gut 
erkennen. 8ie entspricht den Cylindroiden des Menschen. Der Harn 
selbst wird durch Kochen eher etwas trüber; bei Zusatz von Salpeter¬ 
säure aber vollkommen klar unter starkem Aufbrausen. — Die mikro¬ 
skopische Untersuchung der Schleimhaut des Zungengrundes erweist, daß 
die Gefäße mit Blut überfüllt' sind und daß dicht unter den Papillen 
kleinere Ansammlungen von Blut außerhalb der Gefäße liegen. — Die 
Blutungen in den Lungen befinden sich hauptsächlich im interstitiellen 
Gewebe, seltener in den Alveolen. Die kleineren Gefäße sind bisweilen 
mit hyalinen Massen gefüllt; in ihrer Umgebung liegen zahlreiche neutro¬ 
phile Zellen. Andere Male liegen solche auch innerhalb der hyalinen 
Massen ebenso wie außerhalb der Gefäße; auch kommen sie in der Umgebung 
leerer Gefäße in ansehnlicher Zahl vor. Bei der Untersuchung von 
Präparaten aus Paraffineinbettung sind neurophile Zellen nicht sichtbar. — 
In der Leber besteht an wenigen Stellen zwischen den Acinis eine Zell¬ 
vermehrung. Innerhalb eines Gefäßes findet sich ein längliches Blut¬ 
gerinnsel, an dessen Enden deutlich Vakuolen sichtbar sind; in einigen 
dieser Vakuolen liegen große blasse rundliche Gebilde, die sonst keine 
Struktur zeigen (veränderte weiße Blutkörperchen?). An einer anderen 
Stelle enthält ein in ziemlich großer Längsausdehnung getroffenes Gefäß 
zu einem Drittel rote Blutkörperchen, das zweite Drittel enthält gleich¬ 
mäßig homogen aussehendes Fibrin, in das zahlreiche Lymphocyten ein¬ 
gebettet sind und der Rest besteht aus Vakuolen deren jede von einem 
schmalen braunrötlichen Rande umgeben ist. Innerhalb der Leberacini 
liegen an zahlreichen Stellen vereinzelt und in Häufchen rote Blut¬ 
körperchen. Auch neutrophile Zellen sind vorhanden, aber nur in ge¬ 
ringer Zahl. In Präparaten, die nach Paraffineinbettnng mit Hämalaun, 
"Weigert'scher Lösung und van Gieson gefärbt waren, findet sich eine 
größere Zahl von Gefäßen mit Fibrin gefüllt. — In den Nieren zeigen 
die Stellen, wo die Oberfläche eingezogen ist, verkleinerte Glomeruli, 
verschmälerte Kanälchen und interstitielle Zellanhäufungen. In der 
zwischen den Einziehungen liegenden Rindensubstanz der linken Niere 
sind einzelne Glomeruli verkleinert und interstitiell kleinere Blutaustritte 
-vorhanden. 

Versuch 10. Am 23., 24., 25., 26. und 27. November 1915 
wird der geschorene Hinterkörper eines mittelgroßen weißen Kaninchens 
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je 5 Minuten lang in Eiswasser gehalten und das Tier sofort nach der 
letzten Abkühlung getötet. Die Schleimhaut des Zungengrundes ist stark 
hyperämiscb, die Gefäße büschelförmig injiziert. Der Eingang in den 
Ösophagus zeigt einige punktförmige Hämorrbagien. Die Schleimhaut 
des Larynx unterhalb der Cartilago thyreoidea ist sehr injiziert; in der 
Trachea Bind ein paar linienförmig in der Längsrichtung angeordnete 
punktförmige Hämorrhagien sichtbar; im untersten Teile der Trachea ist 
die Schleimhaut zwischen den Knorpelringen stark injiziert. — Die 
Lungen sind gut lufthaltig; überall sind in den Pleuren zahlreiche feine 
punktförmige Hämorrhagien sichtbar; nur am unteren Bande beider 
Lungen finden sich etwas größere Blutergüsse. — Die Leber ist dunkel¬ 
braun, hyperämiscb. — Beide Nieren haben auf der Oberfläche ebenso 
wie die Binde auf dem Durchschnitt ein dunkellivides Aussehen. Auf 
der Oberfläche zeigt die linke nach Abziehen der nirgends adhärenten 
Kapsel eine mehr als hirsekorngroße, die rechte zwei noch größere Ein¬ 
ziehungen. — In der Harnblase sind nur wenige Tropfen weißlich 
trüben Harns vorhanden. TJnter dem Mikroskop enthält er die schon 
bei Versuch 9 erwähnten in Form von schmäleren und etwas breiteren 
Fäden angeordneten mit Körnchen bedeckten Gebilde, die beim Hinzu¬ 
fließen von Wasser an diesen Fäden haften und mit ihnen hin- und her¬ 
schwimmen. Der Harn hellt sich bei Zusatz von Salpetersäure unter 
Schäumen vollkommen auf. — Die mikroskopische Untersuchung der 
hyperämisch • hämorrhagischen 8telle der Schleimhaut unterhalb der 
Cartilago thyreoidea ergibt, daß im submnkösen Gewebe größere Lakunen 
vorhanden sind, die zum Teil rote Blutkörperchen enthalten, zwischen 
denen helle kugelige Bäume sichtbar sind. Einzelne kleine Häufchen 
von roten Blutkörperchen, die eine etwas verunstaltete Form haben, 
durchsetzen die Schleimhaut bis zur Oberfläche. Nur sehr selten finden 
sich neutrophile Zellen im Gewebe. — In den Lungengefäßen sind blasse 
Gerinnsel vorhanden; in der Umgebung dieser Gefäße liegen reichlich 
neutrophile Zellen und im Gewebe der Lungen sind zahlreiche Blut¬ 
austritte vorhanden. — In der Leber liegen innerhalb der Acini an 
vielen Stellen rote Blutkörperchen einzeln sowie in kleinen Häufchen. — 
Die eingesunkenen Stellen der Nierenrinde enthalten vollkommen hyalin 
degenerierte Glomeruli; andere sind verkleinert. Eine nicht geringe 
Zahl von Bäumen die größer sind als die Glomeruli, bisweilen auch eine 
längliche Form haben, enthält ein gitterförmiges Material, dessen Gitter 
aus zuBammengeschmolzenen roten Blutkörperchen zu bestehen scheinen. 
An den glatten nicht eingesunkenen Abschnitten der Nierenrinde sind 
viele Glomeruli verkleinert und allem Anschein nach ist infolge dieser 
Verkleinerung das übrige Gewebe zusammengesunken. 

Die hier mitgeteilte mikroskopische Untersuchung der einzelnen 
Organe wurde, so wie die der ersten 3, im 117. Bande dieses Archivs 
beschriebenen Versuche, hauptsächlich an Gefriermikrotomschnitten 
nach Färbung mit dem Biondi-Heidenhain’schen Gemisch vorge- 
nommen. Außerdem aber wurden bei mehreren Versuchen die Ob¬ 
jekte nach Paraffineinbettung und Färbung mit Hämatoxylin-Eosin 
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oder, wie im Versuch 9 und 10, nach Paraffineinbettung und 
Färbung mit Hämalaun, Weigert’scher Lösung und van Gieson’scher 
Flüssigkeit untersucht. Die Effekte dieser Präparationsmethoden 
waren insofern verschiedene, als bei Färbung nach Biondi-Heiden¬ 
hain die neutrophilen Zellen deutlich gemacht werden konnten, 
während sie sonst nur als dunkel gefärbte Lymphocyten sichtbar 
waren. Andererseits erwiesen sich nach Paraffineinbettung sehr 
viel mehr Gefäßdurchschnitte mit Fibrin gefüllt, weil dasselbe 
besser an Ort und Stelle fixiert worden war. 

Durch das Ergebnis der Versuche 4, 6, 7, 10, bei denen der 
Hinterkörper der Tiere der Abkühlung ausgesetzt war, konnte 
der schon bei den ersten drei Versuchen festgestellte 
Befund von Fibrin in den Gefäßen der Lungen voll¬ 
kommen bestätigt werden. In keinem dieser Fälle wurde 
es vermißt. Nur bestanden bei den einzelnen Fällen Differenzen, 
die wohl hauptsächlich von der Häufigkeit der vorgenommenen 
Abkühlungen abhängig waren. So fand sich im Versuch 4 nach 
einmaliger 10 Minuten langer bis zu den Schultern hinauf reichender 
Abkühlung ein Gefäß und sein Zweig mit roten Blutkörperchen 
gefüllt, die so dicht beieinander lagen, daß ihr Zusammenschmelzen 
in einer Grundlage von Fibrin nicht zu erschließen gewesen wäre, 
wenn nicht zwischen ihnen eine ansehnliche Zahl von hellen Va¬ 
kuolen sichtbar gewesen wäre, genau so wie sie sich bei den bis¬ 
herigen Beobachtungen in dem mit roten Blutkörperchen nicht 
vermischten Fibrin im Lumen der Gefäße gefunden hatten. Neu¬ 
trophile Zellen aber kamen hier nur in sehr geringer Zahl im 
Lungengewebe vor. — Im Versuch 5 zeigten nach zweimaliger 
Abkühlung des Hinterkörpers die Gefäße einen gleichmäßig durch¬ 
scheinenden durch das Biondi-Heidenhain’sche Gemisch rötlich ge¬ 
färbten Inhalt. Im Gewebe lag eine recht ansehnliche Zahl neu¬ 
trophiler Zellen. — Im Versuch 7, nach dreimaliger Abkühlung 
des Hinterkörpers, kamen in den Lungengefäßen teils Gerinnsel 
ohne morphotische Bestandteile vor, teils Häufchen roter Blut¬ 
körperchen, die Vakuolen einschlossen. Viele neutrophile Zellen 
lagen auch in der Umgebung kleinster und mittelstarker Arterien, 
deren Lumen leer war. — Im Versuch 10 waren gleichfalls blasse 
Gerinnsel in den Lungengefäßen vorhanden. — Also bestanden 
bei allen Tieren, deren Hinterkörper der Abkühlung 
ausgesetzt war, nur in den Lungengefäßen Fibrin¬ 
gerinnsel. 

Ein weiteres Moment zur Klärung der Frage, wie die Fibrin- 
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gerinnung zustande kommt, ergaben die Versuche 6, 8 und 9, bei 
denen die gegen die Bauch wand gedrängte Niere und selbstver¬ 
ständlich gleichzeitig ein Teil der Bauchdecken durch klein¬ 
geschlagenes in Gaze gehülltes Eis abgeküblt wurden. — Im Ver¬ 
such 6 enthielten die kleineren Lebervenen zwischen den Acinis, 
eben so wie die weiten Zentralgefäße der Acini des öfteren durch¬ 
scheinende nach Biondi-Heidenhain’scher Färbung rosig aussehende 
Gerinnsel, die vielfach helle Vakuolen einschlossen. In diesen lagen 
bisweilen kleine, neutrophile Lymphocyten, die auch zwischen den 
Leberzellen vorkamen. — In den Lungen waren reichliche Austritte 
von Blut in den Alveolen und im interstitiellen Gewebe vorhanden; 
auch zahlreiche neutrophile Lymphocyten. — Im Versuch 8 waren, 
besonders nach Paraffineinbettung, die zentralen Venen der Leber- 
acini und die zu ihnen führenden Zweige mit hellen blaßroten 
Massen gefüllt, die bisweilen nach der Wand des Gefäßes hin 
halbkreisförmige Vakuolen enthielten. In einzelnen in der Längs¬ 
richtung getroffenen Gefäßen war eine Strecke mit hyaliner Masse 
gefüllt, während dahinter eine Strecke mit roten Blutkörperchen 
vollgepfropft war. — Im Versuch 9 waren nicht nur in den Leber¬ 
venen, sondern auch in den Lungenarterien Fibringerinnsel mit 
den beschriebenen Modifikationen vorhanden. — Bei der Ab¬ 
kühlung der Bauchwand und der linken Niere fanden 
sich also Fibringerinnungen hauptsächlich in der 
Leber aber auch in den Lungen, d. h. in denjenigen Organen, 
wohin das abgekühlte Blut zunächst gelangt war. Denn von der 
Niere aus muß das Blut direkt in die Lungen, von der Bauch¬ 
wand, also dem Peritoneum und der wohl nicht unbeteiligt ge¬ 
bliebenen Serosa der Därme aus in die Leber gelangen. 

Besondere Beachtung verdient das Vorkommen 
neutrophiler Lymphocyten vor allem in den Gefäßen 
und im Gewebe der Lungen. Während sie in normalen 
Lungen nicht nachweisbar waren, fanden sie sich nur spärlich 
nach einmaliger Abkühlung (Versuch 4), dagegen in reichlicher 
Menge, wenn die Abkühlungen mehrere Male vorgenommen worden 
waren. Diese Zellen lagen sowohl innerhalb als auch außerhalb 
der Gefäße, an ersterer Stelle meist in das Fibrin eingebettet 
Schon diese Tatsache beweist, daß sie mit dem Blute herangeführt 
worden sein müssen und nur vom Blute aus in das umliegende 
Gewebe gelangt sein können. Welchen Zweck und welche Be¬ 
deutung sie haben, das entzieht sich vorläufig der Beurteilung. 
Jedenfalls darf ihr reichliches Vorhandensein mitten in den die 
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Geföße füllenden Fibringerinnseln als Beweis dafür ange¬ 
sehen werden, daß der ganze Prozeß der Fibrin- 
gerinnung intra vitam vor sich gegangen ist. Ein 
postmortales Hineingelangen von neutrophilen Zellen liegt wohl 
außerhalb des Bereichs jeder Wahrscheinlichkeit. 

Am meisten überraschten die durch Abkühlung 
des Hinterkörpers ebenso wie durch Abkühlung der 
Nierengegend herbeigeführten Veränderungen der 
Pharynx-, Larynx- und Luftröhrenschleimhaut, die 
in allen daraufhin untersuchten Fällen (Versuch 6, 7, 8, 9, 10) 
sich vorfanden. — Im Versuch 6 war die Luftröhrenschleimhaut 
zwischen den Knorpelringen sehr stark injiziert und etwa 2 cm 
unterhalb der Stimmbänder befand sich in der Längsrichtung der 
Trachea eine linienförmig feine, aus dicht aneinander stoßenden 
Punkten bestehende Hämorrhagie. — Im Versuch 7 war ebenfalls 
die Luftröhrenschleimhaut zwischen den Knorpelringen stark inji¬ 
ziert und an einer Stelle etwas unterhalb des Larynx fanden sich, 
in der Längsrichtung der Luftröhre angeordnet, einige Blutpunkte. 
Diese erwiesen sich bei mikroskopischer Untersuchung als Hämor- 
rhagien im Gewebe der Schleimhaut, während die zwischen den 
Knorpelringen liegenden hochgradig injizierten Schleimhautstellen 
prall gefüllte, stark geschlängelte Kapillaren und feinere Gefäße 
enthielten. Letztere waren durch das Blut stark ausgebiichtet 
und gebuckelt. Die Gefäßwand ließ sich an solchen Stellen nicht 
deutlich abgrenzen, so daß schwer zu entscheiden war, wieviel 
von dem Blute innerhalb und wieviel außerhalb des Gefäßes lag. 
Zahlreiche rote Blutkörperchen kamen in dem den Gefäßen benach¬ 
barten Gewebe vor. — Im Versuch 8 war die Kehlkopfschleimhaut 
zwischen der Cartilago thyreoidea und cricoidea stark injiziert 
und mit feinen Blutpunkten bedeckt. Das gleiche Verhalten zeigte 
die Schleimhaut der ganzen Trachea zwischen den Knorpelringen. 
Einzelne sehr feine Blutpunkte waren in der Längsrichtung der 
Trachea in Linienform angeordnet. Bei der mikroskopischen Unter¬ 
suchung entsprachen den starken Injektionen prall mit roten Blut¬ 
körperchen gefüllte Kapillaren, von denen manche leicht geschlän¬ 
gelt waren, andere in ziemlich gleichmäßigen Abständen knotige, 
ringförmige Verdickungen zeigten. Häufig fanden sich in ihrer 
Nachbarschaft große Haufen roter Blutkörperchen und in weiterer 
Umgebung zahlreiche vereinzelte. — Im Versuch 9 war die Schleim¬ 
haut der Zungenwurzel und des ganzen Pharynx hochgradig hyper- 
ämisch, die Gefäße waren strotzend gefüllt, dazwischen einzelne 
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Blntpunkte sichtbar. Die Epiglottis war an ihrer unteren Fläche 
gleichfalls injiziert, in noch höherem Grade die ganze Schleimhaut 
des Larynx und der Trachea, sowohl über den Knorpeln als auch 
zwischen denselben. Zahlreiche einzelne Blutpunkte waren hier 
überall vorhanden. Bei der mikroskopischen Untersuchung er¬ 
wiesen sich die Gefäße der Schleimhaut des Zungengrundes mit 
Blut überfüllt und dicht unter den Papillen lagen kleinere An¬ 
sammlungen von Blut außerhalb der Gefäße. — Im Versuch 10 
war die Schleimhaut des Zungengrundes stark hyperämisch; die 
Gefäße büschelförmig injiziert. Der Eingang in den Ösophagus 
zeigte einige punktförmige Hämorrhagien. Die Schleimhaut des 
Larynx unterhalb der Cartilago thyreoidea war sehr injiziert; in 
der Trachea fanden sich ein paar linienförmig in der Längs¬ 
richtung derselben angeordnete punktförmige Hämorrhagien. Im 
untersten Teile der Trachea war die Schleimhaut zwischen den 
Knorpelringen wieder stark injiziert. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung fanden sich unterhalb der Cartilago thyreoidea im 
submukösen Gewebe Lakunen, die zum Teil rote Blutkörperchen 
-enthielten, zwischen denen helle kuglige Räume sichtbar waren. 
Einzelne kleine Häufchen von roten Blutkörperchen durchsetzten 
die Schleimheit bis zur Oberfläche; sie hatten hier eine etwas 
verunstaltete Form. 

Also war in allen Fällen durch die Abkühlung 
-eine augenfällige Hyperämie und Hämorrhagie der 
Pharynx-, Larynx- und Luftröhrenschleimhaut ver¬ 
ursacht worden. Wenn im Versuch 6 und 7 nur die Luft¬ 
röhrenschleimhaut beteiligt war, im Versuch 8 außerdem die 
Larynxschleimhaut, im Versuch 9 und 10 nicht nur diese beiden, 
sondern auch die ganze Rachenschleimhaut, so kann das nur von 
der Häufigkeit und dem Umfange der Kältewirkung abhängig ge¬ 
wesen sein. 

Die Veränderungen der hier genannten Schleim¬ 
hautabschnitte sind den in der Leber und in den 
Nieren festgestellten vollkommen analog. In diesen 
Organen waren, wie die Versuchsprotokolle ergeben, ausnahmslos 
kleinere oder größere Blutaustritte aus den Gefäßen festgestellt 
worden *). 


1) Auf die Folgen der direkten Abkühlung der linken Niere kann ich hier 
nicht näher eingehen. An nnd für sich sind sie für die hier in Bede stehende 
Frage ohne Bedeutung. Außerdem boten die Versuche kein endgiltiges Ergebnis, 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 119. Bd. 19 
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Diese Veränderungen aber können nicht so wie die in den 
Lungen nach Abkühlung des Hinterkörpers und in der Leber nach 
Abkühlung der Bauchwand beobachteten auf die Gerinnung von 
Fibrin mit ihren Folgen zurückgefübrt werden. Fibrin fand sieb 
zumal in der Schleimhaut der besagten Stellen nicht vor. Wenn 
auch hier und da die Möglichkeit seines Vorhandenseins nicht 
ganz auszuschließen war, so konnte doch ein maßgebender Einfluß 
auf die Entstehung der Blutungen nicht festgestellt werden. Die 
Ursache der Blutaustritte in Leber, Nieren und Schleimhäuten 
muß in anderen Vorgängen als in der Fibringerinnung liegen. 

Zur Erklärung ihres Zustandekommens aber reichen die bis¬ 
herigen Annahmen nicht aus. Bekanntlich hat Rosenthal 1 ) die 
Ansicht ausgesprochen, daß bei plötzlichen Abkühlungen der Körper¬ 
oberfläche nach voraufgegangener starker Erhitzung das abgekühlte 
Blut kurze Zeit darauf in die inneren Organe kommt und diese 
viel plötzlicher abkühlt, als es bei bloßer Einwirkung der Kälte 
ohne vorhergegangene Einwirkung hoher Wärme der Fall gewesen 
wäre. Die plötzliche Abkühlung eines Organs könne schon an 
sich als Schädlichkeit wirken und eine Erkrankung dieses Organs 
bewirken, zumal wenn dasselbe schon geschwächt und weniger 
widerstandsfähig (locus minorus resistentiae) ist 

Das Auftreten von Blutungen nach der Abkühlung aber kann 
durch diese Deutung ebensowenig erklärt werden, wie durch den 
Versuch Roßbach’s 8 ). Er beobachtete die geöffnete Luftröhre 
von Katzen während der Applikation von Eis auf den Bauch und 
sah sofort infolge von Gefäßreflexkrampf starke Anämie der 
Schleimhaut der Luftröhre für die Dauer von 1—2 Minuten ein- 
treten und darauf venöse Hyperämie (wahrscheinlich bei Fortdauer 
des arteriellen Krampfes) folgen. Die Schleimsekretion war wäh¬ 
rend der venösen Hyperämie am stärksten. Also treten nach 
seiner Ansicht die Erkältnngsveränderungen nicht, wie man glaubt^ 
erst nach einigen Tagen, sondern sofort auf. 

Ich halte eine andere Deutung der gesamten Vor¬ 
gänge für weitaus plausibler, weil sie sich an das Auftreten von 


weil zwei Mal bei drei Versuchen (Versuch 6 und 9) narbige Einziehungen in 
beiden Nieren vorhanden waren, die schon vorher bestanden haben müssen. Sie 
fanden sich auch heim Versuch 10, wo nur der Hinterkörper abgekühlt worden war. 

1) Rosenthal, Ober Erkältungen. Berliner klin. Wochenschr. 1872 Nr. 38- 
p. 453. 

2) Roßbach, Über die Schleimbildung in den Luftwegen. Festschrift 
Leipzig 1882. Cit. nach Schmidt’s Jahrbüchern 1882 Bd. 194 p. 221. 
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Fibrin im zirkulierenden Blute nach Abkühlungen ohne vorherige 
Erhitzung ungezwungen anschließt, also alle Veränderungen auf 
eine einheitliche Ursache zurückzuführen gestattet. Wir dürfen 
von der Grundlage ausgehen, daß nach den Feststellungen von 
Rovighi, Winternitz, Reineboth und Kaysser 1 2 3 ) der 
sichere Beweis erbracht ist, daß durch Abkühlung der Körperober¬ 
fläche eine Verringerung der Zahl der weißen Blutkörperchen 
herbeigeführt wird. Ob wirklich so auffallend viele zerstört werden, 
wie für die ersten Stunden nach der Prozedur erwiesen ist, oder 
ob durch eine Art von Chok auch eine Verringerung der Zahl neu 
zu produzierender Blutkörperchen eintritt, läßt sich nicht weiter 
eruieren. Genug, es gehen weiße Blntkörperchen zugrunde und 
an ihren Untergang knüpft sich die Bildung von Fibrin im strö¬ 
menden Blute *). Das Fibrin ist in denjenigen Organen nachweis¬ 
bar, in welche das Blut aus den abgekühlten Teilen zunächst ge¬ 
langt, d. h. bei Abkühlung des Hinterkörpers des Versuchstieres 
in den Lungen, bei Abkühlung der Bauchdecken und damit 
wohl auch des Peritoneums und der Serosa der Därme, auch in 
der Leber. Nennen wir diese Veränderung der Blutmischung die 
proximale, dann können wir die Blutungen in der Pharynx-, 
Larynx- und Bronchialschleimhaut sowie in der Leber und in den 
Nieren als distale Folgen bezeichnen. Was liegt nun näher, als 
die Annahme, daß die Zerstörung von weißen Blutkörperchen sich 
nicht auf die tatsächlich erwiesene Veranlassung zur Entstehung 
von Fibrin beschränkt, sondern auch zum Auftreten von 
Stoffen im Blute führt, die eine Schädigung der 
Wände von kleinsten Arterien und Kapillaren zur 
Folge haben, so daß das Blut leichter hindurchtreten kann. 

Besonderer Erwähnung wert ist, daß Fr. Müller®) schon 
gesagt hat: „es wäre wohl denkbar, daß (auch bei nichthämoglo- 
binurischen Individuen) durch eine starke Abkühlung einer Partie 
der Körperoberfläche z. B. der Füße, das darin befindliche und 
infolge der Kälteeinwirkung langsam zirkulierende Blut verändert 
wird und eine Schädigung erleidet, die zwar nicht leicht nach- 


1) Das Referat über die Ergebnisse dieser Untersncher ist schon im ersten 
TeUe dieser Untersuchung im 117. Bande dieses Archivs mitgeteilt. 

2) Daß auch den Blutplättchen ein Anteil an der Entstehung von Fibrin 
zugeeprochen werden muß, kann die Bedeutung der weißen Blutkörperchen für 
diesen Prozeß nicht abschwächen. 

3) Müller, Friedrich, Der Keimgehalt der Luftwege bei gesunden Tieren. 
Münchener med. Wochenschr. 1897 Nr. 49 p. 1382. 

19* 
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weisbar ist, wodurch aber doch Stoffe gebildet werden, die auf die 
inneren Organe nachteilig wirken können.“ 

Das Ergebnis sämtlicher Versuche kann ich nunmehr, 
unter Bestätigung meiner im 117. Bande dieses Archivs mitgeteilten 
Schlußfolgerungen vervollständigen: 

Durch Abkühlung eines Teiles der Kurperober- 
fläche bei Kaninchen werden bestimmt definierbare pathologische 
Veränderungen innerer Organe herbeigeführt. Diese Veränderungen 
sind unter der Bezeichnung Erkältung zusammenzufassen. 
Erkältung ist ein pathologischer Prozeß genau so gut faßbar und 
definierbar, wie Erfrierung oder Verbrennung. 

Die Folge der Abkühlung ist die Bildung von Fibrin, das in 
den Gefäßen der proximalen inneren Organe nachweisbar ist, <Lh. 
bei Abkühlung des Hinterkörpers in den Lungen, bei Abkühlung 
der Bauch wand und der Niere in der Leber und auch in der 
Lunge. Die Ursache der Fibringerinnung im strömenden Blute 
ist durch den Untergang weißer Blutkörperchen auf dem Wege 
durch die Gefäße der abgekühlten Körperteile gegeben. Der Be¬ 
weis dafür ist durch die Tatsache erbracht, daß das Fibrin (aus¬ 
schließlich oder wenigstens hauptsächlich) in den dem Abkühlungs- 
örte proximalen Organen auftritt. 

Es darf aber auch angenommen werden, daß durch die Schä¬ 
digung weißer Blutkörperchen nicht nur Fibrin sondern auch 
Stoffe entstehen, welche die Dichtigkeit der Wände von kleineren 
Gefäßen und Kapillaren herabsetzen, so daß in distalen Organen, 
wie hier erwiesen ist, in der Pharynx-, Larynx- und Luftröhren¬ 
schleimhaut, in der Leber und in den Nieren Blutungen auftreten 
ohne entsprechendes Vorhandensein von Fibrin. 

Zu welchen Schlüssen für die menschliche Patho¬ 
logie berechtigt das Ergebnis dieser Versuche? Vor allem zu 
dem wichtigsten, daß Zweifel an der Tatsächlichkeit der Erkältung 
beim Menschen nicht berechtigt sind. Die anatomischen Befunde 
beim Tiere gestatten, analoge Vorgänge nach Abkühlungen auch 
beim Menschen anzunehraen. Wir werden geradezu darauf hin¬ 
gewiesen, die empirisch als häufigste Folge der Abkühlung eines 
mehr oder weniger großen Teiles der Körperoberfläche festgestellten 
Katarrhe der Pharynx-, Larynx- und Luftröhrenschleimhaut auf 
Grund dieser Versuche als ausschließliche Folge der Abkühlung, 
ohne jede Mitwirkung bakterieller Erreger anzusehen. Denn die 
Veränderungen dieser Schleimhäute beim Menschen stimmen mit 
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denen beim Tiere vollkommen überein. Stoerk 1 ) sagt: „Bei Er¬ 
wachsenen sieht man die Schleimhaut unterhalb der Stimmbänder 
bei der Laryngitis acutissima wie mit kleinen Stippchen besät“ 
und Hoffmann 2 ) erklärt: „DerKatarrh der Bronchien beginnt 
mit einer Hyperämie der Schleimhaut, die zuerst in einer deutlich 
hervortretenden Injektion vieler kleiner Gefäße besteht. Sehr 
bald wird die Röte eine ganz diffuse und nun kommt es auch 
meist zu kleinen Hämorrhagien.“ Er erwähnt auch den Versuch 
Roßbach’s und bemerkt dazu, derselbe zeige jedenfalls die 
energische Reflexwirkung von der äußeren Haut auf die Schleim¬ 
haut der Luftwege; den Katarrh aber erkläre er ohne weiteres 
auch nicht. 

Ferner werden wir in Anbetracht der experimentell erwiesenen 
Tatsache, daß auch in der Leber und in den Nieren Blutungen 
auftreten, auf die Möglichkeit weiter gehender Schädigungen dieser 
Organe auch beim Menschen hingewiesen. Wenigstens konnten 
bei den hier beschriebenen Versuchen schon die Anfänge inter¬ 
stitieller Entzündung in der Leber festgestellt werden. 

Doch über den Begriff: Disposition als eine dem 
Körper inhärente Eigenschaft, ihn zur Acquisition von Erkältungen 
durch Abkühlung geeignet zu machen, kommen wir nicht hinweg. 
Schon die zweifellose Tatsache, daß viele Menschen „stets an 
kalten Füßen leiden“ und gerade bei solchen infolge hinzutretender 
Abkühlung am leichtesten Katarrhe auftreten, ist ein Beweis für 
die Berechtigung der Annahme einer Disposition. 

Schließlich möchte ich nicht unerwähnt lassen, daß ich bei 
2 Kaninchen, denen Hammelblutkörperchen eingeführt waren und 
bei einem Kaninchen, das abgetötete Dysenteriekulturen intra¬ 
venös erhalten hatte, gleichfalls in den Lungengefäßen Fibrin 
habe feststellen können, somit das Gebiet der Ursachen von 
Fibringerinnungen im strömenden Blute größer sein dürfte, als 
bisher angenommen werden konnte. 

1) Stoerck, Die Erkrankungen des Kehlkopfes nnd der Luftröhre. Noth- 
nagel’8 spez. Pathologie nnd Therapie Bd. 13 Teil 2 Abt. 1. 

2) Hoffmann, Albin, Die Krankheiten der Bronchien. Nothnagel’s spez. 
Pathologie nnd Therapie Bd. 13 Teil 3 Abt. 1. 
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Ans der Direktorialabteilang (L med.) des allgem. städt. Kranken¬ 
hauses Nürnberg (Prof. Dr. J. Müller). 

Eigenartiges Utens der äußeren Haut bei Typhus abdominalis 
im Anschluß an Thrombophlebitis. 

Von 

Dr. F. Loewenthal. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Die Mitteilung des vorliegenden Falles dürfte ein gewisses 
Interesse beanspruchen sowohl wegen seiner außerordentlichen Selten¬ 
heit als auch wegen der Besonderheit des klinischen Verlaufes. 

£s handelt sieb um einen sehr schweren Fall von Typhus abdomi¬ 
nalis. Beginn der Erkrankung Mitte Oktober 1915. Nachweis der 
Typhusbazillen gelang mehrmals im Blut und Stuhl. Dauer bis zur 
erstmaligen Entfieberung 7 Wochen. Kurze Zeit darauf Auftreten einer 
eiterigen Otitis media. Nachdem diese etwa 10 Tage bestanden und be¬ 
reits in Abheilung begriffen war, entwickelte sich am 17. Dezember 
unter Schmerzen ziemlich plötzlich im Verlauf von wenigen Tagen, 
wahrscheinlich durch Embolie vom Ohr aus hervorgerufen, eine typische 
Thrombose der V. femoralis sinistra in Gestalt einer starken ödematösen 
Schwellung des ganzen Beines. Außerdem war der Oberschenkel in der 
vorderen oberen Hälfte entzündlich gerötet, heiß und infiltriert, so daß 
hier noch ein lokaler Entzündungsprozeß anzunehmen war. Am 20. De¬ 
zember hatte die ödematöse Schwellung ihren Höhepunkt erreicht. 
Irgendwelche Einspritzungen in das Bein sind nicht gemacht worden. 

21. Dezember. Ungefahr in der Mitte des Oberschenkels etwas 
lateral ist scheinbar unter dem Einfluß der Schwellung eine schon 
längere Zeit bestehende oberflächliche Borke, die angeblich von selbst 
entstanden ist, aufgebrochen, d. h. die Borke hat sich abgehoben. 
Darunter ist eine erbsengroße, ganz oberflächliche Wunde sichtbar, die 
etwas helles, seröses Sekret absondert. 

Behandlung: Ruhigstellung und Hochlagerung des Beines, feuchte 
Verbände. 

29. Dezember. Die ödematöse Schwellang hat unter dem Einfluß 
der Behandlung bedeutend nachgelassen. Die zuerst oberflächliche 
Wunde hat sich vertieft; die Ränder sind so glatt und soharfrandig, 
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daß sie wie mit dem Locheisen ansgestanzt erscheinen. Der Boden des 
Geschwürs ist schmierig belegt, nach der proximalen Seite zn erscheint 
•die Haut nm einige Zentimeter unterminiert, man kann auf Druck eine 
dünnflüssige, trübseröse Masse ansdrücken. Eine vor einigen Tagen an¬ 
gelegte Kultur von diesem Beizserum ergibt das Vorhandensein zahl¬ 
reicher Staphylokokken. Typhusbazillen sind nicht gewachsen. 

Weitere Behandlung zunächst: Einlegen eines kleinen Gazestreifens, 
trockner Verband. 

7. Januar 16. Das Ulcus am 1. Oberschenkel zeigt auffallend ge¬ 
ringe Tendenz zur Heilung. Zwar sind die unterminierten Bänder ver¬ 
klebt, doch ist der Grund des Geschwürs noch schmierig belegt, die 
Bänder noch absolut scharfkantig. In der Umgebung ist nicht die 
geringste Infiltration nachweisbar. Die Haut in der Umgebung erscheint 
bräunlich pigmentiert und zeigt wohl infolge der dauernden Sekretion 
•eine geringe entzündliche Bötung. Das Geschwür ist jetzt annähernd 
pfenniggrofl und oval. Schmerzempfindungen ah der Stelle der Affektion 
sind bisher nicht aufgetreten. 

1. Februar. Das Geschwür ist nach Trockenbehandlung mit Xero¬ 
formpuder und zeitweiliger Atzung des Geschwürsgrundes mit dem 
Argentumstift endlich etwas kleiner geworden. Es ist jetzt kleinbobnen- 
groß und anf dem Grunde mit einer flachen Kruste bedeckt. Doch 
kann von einer Heilung noch keine Bede sein, denn diese aus ein¬ 
getrocknetem Sekret bestehende Borke stößt sich alle 2—3 Tage ab 
und läßt darunter den glatten Geschwürsgrund erkennen. Dieser ist 
^allerdings jetzt trocken und von einer äußerst zarten Membran über¬ 
zogen. Die Tiefe der Affektion ist von ca. 5 mm auf 3 mm zurück- 
gegangen. Die Haut in der Umgebung ist nach wie vor nicht im ge¬ 
ringsten infiltriert. Der Band des Geschwürs erscheint jetzt überall mit 
•der Unterlage verwachsen. Uber den jetzigen Zustand vgl. Abb. 

1. März. Abheilung in Form einer leicht narbigen Einziehung von 
-den Bändern aus. Der Grund ist epithelisiert und granuliert langsam 
•oberflächlicher zu. Doch kann man immer noch die Lochform des ehe¬ 
maligen Ulcus deutlich erkennen. 

Derartige Hautveränderungen im Anschluß an infektiöse 
Thrombophlebitiden kommen vielleicht gar nicht so selten vor, 
doch sind sie bisher in der deutschen dermatologischen Literatür 
und in den Abhandlungen über Typhus nicht beschrieben; nur 
von seiten französischer Dermatologen sind sie ausführlicher er¬ 
wähnt. Cormier gibt in einer Dissertation aus der Fournier’schen 
Klinik eine wie es scheint klassische Schilderung der „Uleöres 
phlebitiques“ der Beine im Anschluß an Infektionskrankheiten; 
nach ihm sollen sie in erster Linie bei Typhus Vorkommen. Er 
schildert sie ausdrücklich als kreisförmig oder oval, von der Größe 
«iner Linse bis zu der eines Fünffrankstückes, von einer bräunlich¬ 
pigmentierten Zone umgeben, nicht schmerzhaft, den Grund mit 
«iner Pseudomembran belegt. Diese Geschwüre sollen nach ihm 
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ferner häufig von einem Bläschen den Ausgangspunkt nehmen, 
welches sich öffnet und ein Ulcus erkennen läßt, das größer 
und größer wird, gleichzeitig in die Tiefe wächst, während seine 
Ränder sich ausdehnen. Die geringste Ursache, das kleinste Trauma 
soll sie hervorrufen können, einmal aufgebrochen, sollen sie von 
„verzweifelter Hartnäckigkeit“ sein. Zwei negative Tatsachen 
sollen wichtig sein: das Fehlen von Varicen an dem befallenen 
Gliede und der Ausschluß der Syphilis. Bei den vier von Cor- 
mier beobachteten Fällen traten die Ulcera multipel auf, sie be¬ 
vorzugten ferner die untere vordere Hälfte desjenigen Beines, 
welches von der Thrombophlebitis befallen war. Diese bildet sich 
fast stets linksseitig aus. Die Narben hatten immer die Form und 
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Ausdehnung der Geschwüre. Letztere verursachten weder Schmerzen, 
noch Juckreiz, noch Allemeinsymptome. Zuweilen trat noch nach 
5 Jahren ein Recidiv auf. Wie man sieht, stimmen die meisten der 
von Cormier mitgeteilten Merkmale mit der Beschreibung unseres 
Falles überein. Ich betone besonders, daß eine luetische Affektion 
nach der ganzen Sachlage auszuschließen war; ebenso fehlten bei 
ihm Varicen. Außer Cormier erwähnt Gastou ähnliche Ge¬ 
schwürsformen. 

Die von Fournier beschriebenen sog. metatyphösen Haut- 
ulcera der Beine gehören eigentlich nicht recht in diese Gruppe. 
Fournier beschreibt Ulcera, die sich in der Rekonvaleszenz nach 
schwerem Typhus entwickelten, und zwar recht wahrscheinlich 
unter dem Einfluß der hochgradigen Entkräftigung und nach lang¬ 
dauernder Bettlägerigkeit. Diese Ulcera unterscheiden sich von 
den unseren dadurch, daß keine Thrombophlebitis vorherging 
Auch im übrigen sind sie andersartig, groß, multipel, heilen monate- 
und jahrelang nicht, sind schmerzhaft, gewöhnlich doppelseitig und 
fast symmetrisch an beiden Beinen angeordnet. Der Grund ist 
eiterig belegt. Sie heilten später innerhalb eines Monats narbig 
aus nach Behandlung mit Borsäureumschlägen und Pulvern. 

Was die mögliche Entstehungsweise unserer Affektion anlangt, 
so kommen naturgemäß in erster Linie Zirkulations- und Ernäh¬ 
rungsstörungen infolge der Thrombophlebitis in Frage. Daß 
bakteriell-embolische Prozesse in den Endgefaßen außerdem eine 
Rolle spielen, halten wir für höchst wahrscheinlich. Wir glauben, 
daß mindestens lokale Gewebsschädigung im Verein mit bakterieller 
Infektion für das Zustandekommen derartiger Geschwürsformen 
erforderlich ist. Daß die Bakterieneinwanderung von der äußeren 
Haut aus erfolgt, dürfte nach der Entstehungsweise, Form und Art 
des Geschwürs am wenigsten wahrscheinlich sein. 

Der Nachweis von Typhusbazillen gelang in dem Ulcus selbst 
nicht. Für in diesem Sinne spezifisch möchten wir aber die Kom¬ 
plikation auch nicht halten. Es ist lediglich ein Prozeß, der, 
durch den Typhus begünstigt, bei ihm häufiger zur Entwicklung 
zu gelangen scheint, als bei anderen infektiösen Thrombophlebitiden. 
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Sticker, Georg, Enzyklopädie der klinischen Medizin. 

Erkältungskrankheiten und Kälteschaden. Ihre 
Verhütung und Heilung. Berlin 1916. Verlag von 
Julius Springer. 

Das Buch ist mit bewußter Tendenz geschrieben. Es will den 
Vorsatz des Verfassers verwirklichen, in einer Zeit, Arzt zu bleiben, die 
uns zwingen möchte: „entweder Naturforscher oder subalterne höhere 
Heilgehilfen und Gesundheitswächter zu werden“. 

Ich glaube diesen etwas dunklen Satz dahin verstehen zu sollen, 
daß Sticker die individuelle Reaktion des einzelnen Menschen gegen¬ 
über Kälteangriffen als das betrachtet, womit sich ärztliche Erfahrung 
und Kunst am meisten zu beschäftigen haben. Sehen wir, wie sich der 
Verfasser mit dieser schwierigen Aufgabe abgefunden hat. Das Bach 
hat folgende Kapitel. Erstens „Kältestörungen und Kälteschäden, wobei 
unter Kältestörungen funktionelle vorübergehende, unter Kälteschäden 
bleibende Veränderungen verstanden werden“. Das zweite Kapitel be¬ 
schäftigt sich mit der Theorie der Erkältung. „Spekulationen und Tier¬ 
experimenten“ werden „Tatsachen“ gegenübergestellt. 

Das dritte Kapitel bespricht die Erkältungsanlage, den Erkältungs¬ 
schaden, die Erkältung und die Krankheitserreger. Das vierte Kapitel 
behandelt die Erkältungskrankheiten, zu denen auch Gicht und Zucker¬ 
harnruhr gestellt werden. Das letzte Kapitel endlich ist der Therapie 
gewidmet. 

Sticker ist bekanntlich ein in der Geschichte der Medizin und in 
der Literatur sehr bewanderter Mann. Er bat auch alles zusammenge¬ 
tragen, was über die Erkältung wohl jemals gesagt ist. Dabei hat er 
sieb augenscheinlich bemüht, an Volkemeinungen nicht achtlos vorüber¬ 
zugehen, sondern sie aus der Geschichte und persönlichen Erfahrung zu 
belegen. Trotzdem enthält das Buch keine Literaturangaben, sondern 
es ist immer nur der Autor und die Jahreszahl der Publikation, nicht 
aber der Publikationsort genannt, so daß ein Nachschlagen der Literatur 
fast unmöglich ist. Aber abgesehen von dieser Äußerlichkeit, fragt man 
sich vielfach, welche Beweiskraft soll den doch recht ungenauen Be¬ 
schreibungen griechisch-römischer und mittelalterlicher Autoren ange¬ 
messen werden. Hätte Sticker nur persönliche Erfahrungen gebracht, 
die ihm ja in reichem Maße zur Verfügung stehen, das Buch wäre 
wertvoller und lesbarer geworden, als so, wo man sich aus einem Wust 
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von Historie die Meinung des Verfassers heraussuchen muß. Nicht als 
ob es Stricker an Kritik mangelte. Seine Kritik der Theorie ist 
scharf und vielfach treffend. Die Ausfälle gegen die experimentelle 
Medizin und die Anwendung ihrer Resultate auf die praktische Medizin 
orinnern teilweise stark an die Schreibweise der Naturheilkundigen und 
wären besser unterblieben. Man legt das Buch mit Bedauern aus der 
Hand, daß ein so kenntnisreicher Mann wie Sticker, sich darin in 
eine übertriebene Abwehrstellung begeben hat. Andererseits möchte ich 
ausdrücklich anerkennen, daß das Buch eine Fundgrube guter klinischer 
Beobachtung ist. 

Manches, was über die Konstitutionsanomalien gesagt ist, zeugt 
von sicherem ärztlichen Blick, manches reizt freilich auch zum Wider¬ 
sprach. (M. Matthes. z. Z. im Feld.) 


2 . 

Jakob Wolff, Die Lehre von der Krebakrankheit von 
den ältesten Zeiten bis zur Gegenwart. III. Teil, 
2. Abteilung, XLIV und 618 S. mit 3 Fig. im Text. Jena, 
Gustav Fischer, 1914. 

In diesem letzten Teil seines großen Werkes über die Krebskrank¬ 
heit behandelt der Verfasser die nicht operativen Behandlungs¬ 
methoden. Im Vorwort zieht er einen interessanten Vergleich zwischen 
der ärztlichen Kunst der Alten und dem modernen chemisch-biologisch 
überfeinerten Laboratoriumsarzt. Es ist viel Wahres an diesen Aus¬ 
einandersetzungen. Ein rechter Arzt sollte eben von beidem haben, 
vom künstlerischen Blick der Alten und vom nüchternen, unentwegten 
.Forschergeist der Neuen. Eine ausführliche Besprechung des Buches ’ 
ist bei dem Umfang und der Mannigfaltigkeit des Inhaltes in kurzem 
Rahmen nicht möglich. Es werden der Reihe nach abgehandelt die 

medikamentösen, die physikalisch-diätetischen und die 
biologischen Behandlungsarten des Krebses. In der ersten Reihe 
wird neben den ältesten therapeutischen Maßnahmen vor allem der 

Arsenikbehandlung des Krebses und ihren Wandlungen im Laufe der 
Zeiten eine ausführliche Besprechung gewidmet. Ferner wird die lokale 
.Behandlung mit Kaustizis, die innere Behandlung mit Mineralien, die 
Behandlung mit pflanzlichen Mitteln, speziell auch mit Solaneen, die Be¬ 
handlung mit antiseptischen, adstringierenden, desodorisierenden und 
anästhesierenden Mitteln besprochen. Ein besonderes Kapitel ist der 

Besprechung des Einflusses gewidmet, den der Nachweis der epithe¬ 
lialen Genese des Carcinoma auf die Krebstherapie hatte. Den 
Schluß der ersten Abteilung macht die Chemotherapie des Krebses 
(Schwermetalle, Kolloidverbindungen). In der zweiten Reihe findet die 
mechanische, thermische, elektrische und die Strahlenbehandlung des 

Krebses (Lichtstrahlen, Röntgenstrablen, radioaktive Substanzen) ein¬ 
gehende Besprechung; auch die histologischen Befunde nach 
Strahlenbehandlung werden aufgeführt. Die diätetische, hydrothera¬ 
peutische und baineologische Krebstherapie schließt dieses Kapitel. In 
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der dritten Reihe endlich folgt die Besprechung der Behandlnng des 
Krebses mit organischen Substanzen, die Organotherapie, die Ferment* 
behandlnng; ferner die Behandlung durch Ernährungsstörung (Ligatur der 
Gefäße), die bakteriellen und antiparasitären Behandlungsmethoden (Ery* 
sipelbehandlung, Pyocyanase, Cancroin). Es folgt eine Darstellung der 
Ansichten über einen bazillären oder parasitären Ursprung 
der Krebsgeschwulst und die sich darauf gründenden therapeutischen 
Vorschläge. Endlich folgen die immunisatorischen Behandlungsmethoden, 
bei deren Besprechung der Verfasser auch der Serodiagnostik gedenkt. 
Der Verfasser hat eine enorme und erschöpfende Arbeit mit seinem in 
jeder Hinsicht hervorragenden Werke über die Krebskrankheit geleistet, 
eine Arbeit, die ihm alle danken werden, die je auf dem schwierigem 
Gebiet der Carcinomlehre zu arbeiten haben. Es ist im höchsten Grade 
anregend und lehrreich, ihm durch die Jahrhunderte zu folgen und den 
Wechsel der Anschauungen nachzuerleben, den die Lehre vom Krebs 
durchgemacht hat. Auch die Darstellung der nichtoperativen Behand¬ 
lungsmethoden spiegelt diesen Wechsel in interessanter Weise wieder. 
Eigenartig mutet es einen aber an, nach der Aufzählung der zahllosen 
Krebsheilmittel den Schluß zu vernehmen, zu dem der Verfasser kommt: 
Eine spezifische Krebsbehandlung gibt es nicht, alle nichtoperative 
Therapie kommt als Ergänzungsbehandlung in Frage, in der möglichst 
frühzeitigen Radikaloperation ist das einzig wahre Heilmittel der Krebs¬ 
krankheit zu sehen. Diesem Schluß wird man trotz aller Erfolge der 
modernsten nichtoperativen Methoden unbedingt beipflichten müssen. 

(Borst.) 


3. 

Th. Rumpf, Die Behandlung der Herz* und Gefäßkrank¬ 
heiten mit oszillierenden Strömen. Jena, G. Fischer. 
190 S. Preis 7,50 M. 

Die vom Verfasser geschilderte Behandlungsweise hat Ähnlichkeit 
mit d’Arsonval's Anwendung der Teslaströme, ist aber unabhängig von 
ihr entstanden. R. verwendet den von einem mittelgroßen (2 Ampöre, 
10—12 Volt, 5—8 cm Funkenstrecke) Induktor mit 80 Unterbrechungen 
gelieferten Sekundärstrom, dessen beide Elektroden durch isolierende 
Schichten vom Körper des Patienten getrennt sind. Die eine Elektrode 
wird gebildet durch ein Staniolblatt, das zwischen 2 Glasplatten auf dem 
Fußboden liegt; auf die die obere, dünnere Glasplatte setzt der Patient 
die beschuhten Füße; die andere Elektrode besteht aus einer dünnen 
Glasflasche von 6 / 4 1 Inhalt; ihr Boden ist mit Silber belegt, der Strom 
wird ihm durch zahlreiche Messingfäden vom Flaschenhals her zugeleitet 
Der Patient nimmt entweder die Flasche in die Hände, oder sie wird 
auf verschiedene Punkte der Herzgegend aufgesetzt. Dauer der täglichen 
Applikation 5—10 Minuten. Nach jedem Schluß deB primären Stromes 
entstehen an den Glaselektroden des sekundären Kreises Stromoszillationen 
mit einer Frequenz von etwa 1 Million in der Sekunde. Sie lassen sich 
dadurch demonstrieren, daß sie nach dem Hindurchgehen durch einen oder 
mehrere Menschen eine Geislerröhre zum Leuchten bringen. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Besprechungen. 


293 


Derartige Strome zeigen eine Beihe von chemischen and biologischen 
Wirkungen. Bei der Behandlung von Herzkranken ließ sich beobachten: 
"Vertiefung der Atmung, Verkleinerung des dilatierten Herzens, Absinken 
von Pulszahl und Blutdruck. 

111 Krankengeschichten illustrieren die erzielten Erfolge. Sie be¬ 
treffen großenteils Herzmuskelerkrankungen mit oder ohne Arteriosklerose, 
Lues, Nierenveränderungen, zum kleineren Teil Klappenfehler und Herz¬ 
neurosen. Gegenanzeigen gegen die Behandlungsweise bilden Scbrumpf- 
niere, stärkeres Ödem, weit vorgeschrittene Herzschwäche. 

Diesen Ausführungen über Technik und klinische Bedeutung der 
neuen Behandlungsweise gebt voraus eine "Übersicht über die Diagnostik, 
zumal in funktioneller und ätiologischer Hinsicht, und es folgt ihnen 
eine eingehende Besprechung der übrigen therapeutischen Maßnahmen 
mit besonderer Berücksichtigung der Diätetik, und ein Kapitel über Be¬ 
handlung der Herz- and Gefaßneurosen. "Überall sind zahlreiche eigene 
Erfahrungen und praktische Winke eingestreut. <D. Gerhardt.) 


4. 

L. Lichtwitz, Über die Bildung der Harn- und Gallen¬ 
steine (mit 18 Abbildungen im Text und 8 Tafeln). Berlin, 
Verlag von Julius Springer, 1914. 

Lichtwitz sucht im einleitenden Teil den Leser mit den grund¬ 
legenden Gesetzen der physikalischen Chemie in kurzer und leicht ver¬ 
ständlicher Weise vertraut zu machen. Der Verfasser bespricht die Lös¬ 
lichkeitsverhältnisse der sog. „steinbildenden Substanzen“ in Wasser und 
geht dann von einer kurzen allgemeinen Erläuterung der Kolloide und 
kolloidgelösten Stoffe zu den Gesetzen der Niederschlags- und Konkre¬ 
mentbildung über. — Im speziellen Teil zeigt Lichtwitz, daß die 
Konkrement- und Steinbildung in physiologischen Flüssigkeiten den gleichen 
physikalischen Gesetzen unterworfen ist wie in anderen Lösungen. Die 
KörperflüsBigkeiten, insbesondere der Harn sind kolloidgeschützte, 
übersättigte Lösungen der Steinbildner (Calciumphosphate und 
•oxalate, der Harnsäure und deren Salze). Wird der Kolloidschutz durch 
Ausflockung oder durch einen anderen TTmstand aufgehoben, so wird der 
Harn sich ebenso verhalten wie eine andere übersättigte Lösung, d. h. 
es wird zum Ausfallen der in übersättigter Konzentration vorhandenen 
Substanz kommen. Die Kolloidgerinnung ist der erste, die Inkrustierung 
der festen Kolloidschicht mit versteinerndem Material der zweite Akt der 
sekundären Steinbildung. Die primäre Steinbildung beruht auf einem 
Zusammenkleben von Sedimenten, sie führt rasch zu meist lockeren, 
strukturlosen kleinen Gebilden, in denen das Steinmaterial in denselben 
Kristallformen enthalten ist, wie sie aus den Harnsedimenten bekannt 
sind. Die Hauptbedeutung der primären Steinbildnng liegt in der Liefe¬ 
rung von Steinkernen. Die sekundäre Steinbildung ist ein Prozeß um 
einen Steinkern, um eine dem Harn fremde Oberfläche. An der Ober¬ 
fläche werden Kolloide gefällt und danach mit versteinerndem Material 
inkrustiert. — In der Galle sind die Verhältnisse bei der Steinbildung 
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komplizierter. Die Galle ist keine wässerige Lösung, sondern ein un¬ 
geklärtes Lösungssystem, wie wir es ähnlich in den Zellen finden. Physi¬ 
kalisch-chemische Betrachtungen an einer Lösung anzustellen, deren 
Komponenten ungeklärt sind, dürfte eine undankbare Aufgabe sein. 
Lichtwitz zeigt, daß auch bei der Gallensteinbildung die Entstehung 
eines Steinkernes der primäre Prozeß ist. Die Steinbildung selbst ist 
dann wie im Harn ein Vorgang an einer fremden Oberfläche. Die 
Struktur der Gallensteine wird ebenso wie bei den Harnsteinen von der 
Gerüstsubstanz (ausgeflocktes Kolloid) bestimmt. Das Büchlein von 
Lichtwitz ist deshalb von besonderem Interesse, weil hier auf breiterer 
Basis physikalisch-chemische Probleme in die Pathologie gebracht werden. 

(S. J. Thannhauser, München, z. Z. im Felde) 


5. 

Max Landau, Die Nebennierenrinde. Eine morphologisch¬ 
physiologische Studie. Jena, Gustav Fischer. 1915, 123 S. 4M. 

Schon jetzt eine Monographie über die Nebennierenrinde? wird 
mancher erstaunt fragen. Aber schon beim Lesen des von Aschoff- 
Freiburg geschriebenen Vorworts wird die Frage verstummen: Landau 
opferte sich in dieser Zeit seinem Vaterlande, und wenige Wochen vor 
seinem Tode wurde die vorliegende Arbeit abgeschlossen. Es wäre eine 
billige Mühe, in einem solchen Werke um Kleinigkeiten zu rechten. Der 
Verfasser wollte seine Forschung auf dem Gebiet der Nebennierenrinde, 
im Zusammenhang mit den Ergebnissen anderer Autoren, in übersicht¬ 
licher Klarheit literarisch darstellen; also ein Drang, den wir oft bei 
früh Verstorbenen finden. Das Gefühl der Trauer um die allzu vorzeitig 
uns entrissene Begabung wird keiner, der Landau’s Arbeit liest, los 
werden. 

Aber auch einer scharfen Prüfung kann diese letzte, zusammen¬ 
fassende Arbeit Landau’s voll und ganz standhalten. Sie gibt uns 
grundlegende Tatsachen über die Anatomie und Physiologie der Neben¬ 
nierenrinde und bahnt einen sicheren Weg für die zukünftige Forschung. 

Die Schrift zerfallt in zwei Abschnitte. In dem ersten werden vor¬ 
wiegend morphologische Fragen behandelt; die Ontogenese der mensch¬ 
lichen Nebennierenrinde wird ausführlich geschildert; besonders die fötale 
Einstülpung der Binde, — der Umbau der inneren Rindenschichten im 
ersten Lebensmonat, — das Hervortreten der Zona glomerulosa als Keim- 
scbicht, der Zona fasciculata als der Hauptträgerin des Lipoidstoffwechsels 
und der Zona reticularis als Ablagerungsstätte der Gewebsschlacke, des 
Pigmentes, — erfährt eine eingehende Darstellung. Sodann werden 
apiastische und atrophische Zustände, (bei Anencephalie, die sog. Schrumpf¬ 
nebennieren) sowie hyperplastische und hypertrophische Zustände be¬ 
sprochen (hier erfahren auch die Bog. Adenome eine längere Schilderung). 

So wird vom Verfasser das solide Fundament für seine späteren Aus¬ 
führungen gelegt. Jeder, dem vielleicht ein leises Grauen überkommt, 
wenn er an den Wust unzulänglicher Arbeiten denkt, die sich auf dem 
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Gebiet der inneren Sekretion breit gemacht haben, und der vielleicht 
mit doppelter Strenge daa Neue prüft and wägt, wird zageben müssen,, 
daß es geradezu wohltuend wirkt, auf dem sicheren Boden morpho¬ 
logischer Forschung zu stehen und von hier aus erst in das neue Gebiet 
einzudringen. 

Im zweiten Teile wird im engen Anschluß an diese morphologische 
Schilderung das physiologische Problem der Nebennierenrinde behandelt. 
Seit langem hat man in den Lipoiden der Binde die Träger dieser 
Funktion gesehen. Wir erfahren nun Genaueres über die Verteilung der 
Lipoide in den drei Zonen der Nebennierenrinde und über ihre Meng» 
hei den einzelnen Krankheiten. Endlich werden noch Versuche besprochen, 
die über die Herkunft und Bedeutung dieser Lipoide und die Funktion 
der Nebennierenrinde im allgemeinen einige Fingerzeige gehen können. 

Es ist naheliegend, daß gerade dieser Teil der Arbeit das allgemein» 
Interesse finden wird, aber auch ein noch nicht so abgeschlossenes, klares 
Tatsachenmaterial bieten kann, wie der erste. Es sei auch hier betont, 
daß der Verfasser das unbedingte Bestreben zeigt, zuerst einmal sicher» 
Tatsachen zu sammeln, um erst dann an ihre Deutung zu gehen. Keiner 
kann sich mehr, als der Verfasser selbst, bewußt sein, daß hier erst ein» 
vorläufige Orientierung möglich ist, aber was Landau gibt, ist schon 
jetzt in einer Weise mit gründlicher Beobachtung und gewissenhaften 
Experimenten belegt, daß kein Forscher in Zukunft diese Monographi» 
Landau’s unberücksichtigt lassen kann. Die Deutung der Beob¬ 
achtungen kann und wird sich wandeln, sie selbst werden dauernden 
Wert behalten. 

Land au’s Befunde und die sich für ihn daraus ergebenden Schlüss» 
sind kurz zusammengefaßt etwa diese: 

Das bereits bekannte Bestreben der beiden Gewebe der Neben¬ 
niere — des Markes als dem Adrenalsystem, und der Binde als dem 
Interrenalsystem — im Laufe der Phylo- und Ontogenese miteinander 
in innige räumliche Beziehung zu treten, läßt sich für die menschlich» 
Nebenniere noch erweitern. Beim Menschen weist besonders die Neben¬ 
nierenrinde nicht nur das Bestreben auf, sich in ihrer Masse zu ver¬ 
größern, sondern auch durch komplizierte Fnrchungs- und Einschmelzungs¬ 
prozesse eine immer größere Kontaktfläche mit dem Mark zu schaffen. 
Dabei läßt sich nachweisen, daß immer die Binde das die jeweilig» 
Organgestaltung beherrschende Gewebe darstellt. Sehr auffällig muß er¬ 
scheinen, daß diese starke Entfaltung der Nebennierenrinde nur beim 
Menschen, dagegen nicht in annähernd ähnlichem Maße bei Tieren ge¬ 
funden wird. Andeutungen sind auch hier vorhanden und zwar bei 
phylogenetisch höher stehenden Tieren stärker, als bei niederen. Nun 
ist doch auch beim Menschen die besonders starke Oberflächenkonfigu¬ 
ration des Gehirns gewissermaßen das wesentliche Moment des phylo¬ 
genetischen Fortschrittes im Vergleich zu anderen Säugetieren. Dazu 
kommt noch die unbezweifelbare Tatsache der Vergesellschaftung von 
Anencephalie und primärer Hypoplasie der Nebennierenrinde. — Sind 
das alles nur morphologische Kuriositäten ? oder dürfen wir daraus 
einen Analogieschluß ziehen, in der Bichtung, daß wir in dem Bestreben 
der Nebennierenrinde nach einer engen räumlichen Beziehung zum Mark 
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auch ein Bestreben nach funktionellem Zusammenwirken mit der Mark¬ 
substanz sehen? 

Es läßt sich weiter zeigen, daß die Rinde jeder physiologischen und 
krankhaften Beeinflussung viel stärker ausgesetzt ist, als das Mark. 
Unsere anfangs so hoch gespannten Erwartungen, morphologische Ver¬ 
änderungen am Adrenalsystem bei bestimmten Krankheiten nachweisen 
zu können, sind arg enttäuscht worden. Mit der Rinde ist es anders: 
sowohl während der Gravidität als auch im Senium spielen sich deut¬ 
liche morphologische Veränderungen in der Rinde ab; alle entzündlichen 
und degenerativen Vorgänge in der Nebenniere, die im Gefolge von 
Affektionen des Gesamtkörpers auftreten, befallen vor allem die Rinder¬ 
substanz. Insbesondere ist es die lipoide Substanz der Nebennierenrinde, 
die (ganz im Unterschied zur phäochromen Marksubstanz) in auffälligster 
Weise einem gesetzmäßigen Wechsel unterworfen ist. Dieser Wechsel 
ist durchweg abhängig vom Lipoidgehalt des Blutes. Das Rindenlipoid 
stellt also keinesfalls ein endokrines Sekretionsprodukt dar, wie es be¬ 
sonders französische Forscher behaupten. Ja es ist fraglich, ob die 
Nebennierenrinde überhaupt ein Regulator des allgemeinen Lipoidstoff- 
wechsels ist, — diese Rolle scheint zum mindesten ebenso sehr der 
Leber und anderen Organen mit ausgebildetem endothelialem Apparat 
zuzukommen. Nur das eine erscheint experimentell festgelegt, daß die 
Lipoide der Rinde eine lebenswichtige Rolle für den ganzen Organismus 
spielen: Tiere, die zwar die Nebenniere als solche noch besitzen, bei 
denen aber die Rinde von allem Lipoid entleert ist, gehen in kurzer 
Zeit an schwerster Prostration zugrunde. 

Da nun die morphologischen Ergebnisse dazu drängen, die Funktion 
der Rinde als Vorbedingung für die Funktion des Markes anzusehen, so 
iBt Landau geneigt, in der lipoidreichen Rinde sozusagen den Lipoid¬ 
ersatz für die marklosen, d. h. lipoidarmen, sympathischen Fasern zu 
sehen, und sich die Funktion der einheitlichen Nebenniere etwa so zu 
denken, daß sie gewissermaßen ein autonomes Zentralorgan für bestimmte 
Teile des sympathischen Nervensystems, also ein Parazentralorgan des 
Sympathicus darstellt. (Hueck, München.) 
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Primäraffekt, sekundäre und tertiäre Stadien 
der Lungentuberkulose 

auf Grund von histologischen Untersuchungen der 
Lymphdrüsen der Lungenpforte. 

Von 

Dr. Karl Ernst Banke, 

München. 

(Mit 7 Mikrophotogrammen auf Tafel XI/XII.) 

II. Teil. 

Lungenerkrankungen bei generalisierter Tuberkulose 
und isolierte Phthisen. 

Kapitel III. 

Lungenerkrankungen bei generalisierter Tuberkulose. 

Die isolierte primäre Lungentuberkulose ist, wie 
wir gesehen haben, charakterisiert durch einen typisch gebauten 
Primärherd und zeigt außer diesem stets noch eine direkt von 
ihm abhängige, rein lymphogene Ausbreitung ausschließlich in 
dem Teil der Lymphbahn, der zwischen Primärherd und der 
nächstgelegenen Einmündung des abführenden Lymphstromes in 
die Blutbahn gelegen ist. Es ist also ein enges Stromgebiet 
allein befallen. Der ganze übrige Organismus wird, wenigstens 
bei der üblichen Sektionstechnik, frei von tuberkulösen Verände¬ 
rungen befunden. Dieser ersten Hauptgruppe wollen wir als 
zweite Hauptgruppe unter der Bezeichnung Lungenerkran¬ 
kungen bei generalisierter Tuberkulose alle die Be¬ 
funde gegenüberstellen, bei denen sich neben einer tuberkulösen 
Lungenerkrankung — sei sie nun primär oder nicht — auch noch 
tuberkulöse Veränderungen in anderen Stromgebieten des Lymph- 
nnd Blutgefäßsystems finden lassen. Diese Art der Gliederung ist 
uns durch die Beschränkung auf die Schilderung der tuberkulösen 
Lungenerkrankungen auferlegt. Auch für die primäre Tuberkulose 
mußten wir uns hier auf die Schilderung der pulmonalen Primär- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 119. Bd. 20 
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infektionen beschränken, und die Extrapnlmonalen, die im großen 
und ganzen nach den gleichen Gesetzen ablaufen, unberücksichtigt 
lassen. Auch auf dem Gebiet der generalisierten Tuberkulose 
sollen hier nur diejenigen Fälle behandelt werden, bei denen Ver¬ 
änderungen im Gebiet des kleinen Kreislaufs vorhanden sind. Eben¬ 
sowenig wie für die primäre Tuberkulose wird dadurch der ganze 
Kreis der Erscheinungen erfaßt. Auch für diese Gruppe gilt aber, 
daß die Beteiligung oder Nichtbeteiligung der Lunge keinen prin¬ 
zipiellen Unterschied für den Ablauf bedeutet. 

Je nach der Art der Lungenerkrankung und der Generali- 
sation läßt sich diese sehr umfangreiche zweite Hauptgruppe in 
eine Anzahl von Untergruppen abteilen. 

1. Übergangsformen zwischen isolierter primärer 
Lungentuberkulose und solcher mit einer von ihr 
ausgehenden Generalisation. 

Die primären Tuberkulosen zeigen sieb, wie es der Natar der 
Sache nach auch gar nicht anders sein kann, durch Übergangsformen 
mit der generalisierten Tuberkulose verbunden. Eine solche Ubergangs- 
form, die noch zur primären Tuberkulose gerechnet werden darf, ist in 
Fall Nr. 67 meines Materials gegeben. Das 4 8 / 4 jährige Kind G. W. 
lag wegen Rheumatismus acutus und Vitium cordis in der Universitäts- 
kinderklinik, starb an Herzinsufficienz. Bei der Sektion (Sekt.-Prot. 
718/11) fand sich ein Konglomerattuberkel im rechten Oberlappen mit 
miliarer Aussaat in der Umgebung. Der etwa bohnengroße Käseherd 
sitzt subpleural an der Oberfläche des Oberlappens nahe der Interlobar- 
furche. Die Pleura darüber ist verdickt, mit zahlreichen kleinsten 
Knötchen bedeckt. Die Drüse des zugehörigen Hauptbronchus ist 
mandelgroß, total verkäst. Die Verkäsung reicht bis an den Knorpel 
des Bronchus heran. Eine stärkere in die Augen fallende Bindegewebs* 
entwicklung in der Region zwischen Sinus und Primärherd ist makro¬ 
skopisch nicht beobachtet worden. 

Der Primäraffekt in der Lunge erweist sioh nach 
dem Elastinpräparat mit Sicherheit als sekundär abge- 
kapselter pneumonischer Herd mit zahlreichen Resorp¬ 
tionstuberkeln an seiner Peripherie. Außerdem finden sich 
in der etwas weiteren Umgebung des Herdes perivaskulär liegende 
Knötchen, die im Innern nirgends Spuren von elastischen Fasern ent¬ 
halten und meist durchgängigen Gefäßen anliegen. Einzelne größere 
Gefäße der Umgebung sind bei unveränderter Intima 
vollständig von einem Kranz adventitieller Tuberkel 
umgeben. Einige, dicht dem Primäraffekt anliegende Gefäße sind verkäst. 
Auch das Innere des Herdes enthält an mehreren Stellen verkäste Ge¬ 
fäße, die als solche noch an der Begrenzung durch elastische Fasern gut 
kenntlich sind. 

Bei der Größe des Primärherdes ist es nicht wunderlich, daß man 
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in seinem Innern auch einen Bronchiolas antrifft, der in toto verkäst 
ist. Ans dem Aufban des Herdes geht aber ohne weiteres hervor, daß 
er alle Bestandteile des Lungengewebes ergriffen hat, daß es sich also 
um einen kontinuierlich nach allen Seiten wachsenden Knoten handelt, 
der nicht irgendeinen vorgebildeten Weg bei seinem Wachstum benützt. 
Die rundliche Form wird z. B. auch gegen die Pleura hin einigermaßen 
gewahrt. 

Der primäre Sitz läßt sich bei der Größe des Herdes nicht mehr 
sicher beurteilen. Es kommen dafür alle Bestandteile des respirierenden 
Parenchyms und des Bronchialbaumes bis etwas über den Bronchiolas 
respiratorius hinauf in Betracht. 

An einer Seite lehnt sich der Primärherd an ein Interlobularseptum 
an, das sich ganz in der früher beschriebenen Weise verbreitert und 
von jungem gequollenem Bindegewebe angefüllt zeigt. Diese Ver¬ 
breiterung zieht sich sowohl vom Primärherd gegen die Lunge hin, wie 
auch nach außen gegen die Pleura hinauf. In einem querlaufenden an¬ 
schließenden Interlobulärseptum liegen perlenschnnrartig dicht nebenein¬ 
ander mehrere knapp miliare, im Zentrum verkäste, an der Peripherie 
fibrös uragewandelte Knötchen. An einigen Stellen fällt auf, daß die 
perivaskulären Knötchen besonders stark fibrös umgewandelt sind. An 
einem Bronchus liegende Knötchen sind dagegen wieder wesentlich 
frischer. Sie liegen hier in der Tunica propria. 

Der Primärherd ist von einem im van Gieson-Präparat sich noch 
rotfärbenden Faserzug mit zerfallendem Kernmaterial durchsetzt, ent¬ 
hält an einer Stelle sogar noch hlutführende Gefäße, die in einem 
dichteren Balken absterbenden Bindegewebes liegen. Die Kapsel be¬ 
steht aus dem gleichen, in den innersten Lagen nekroti¬ 
sierenden, nach van Gieson sich rotfärbenden Faser¬ 
material, in dem zahlreiche schrumpfende Biesenzellen 
eingesprengt sind. Die makroskopisch besonders bemerkbaren 
Knötchen unter der Pleura sitzen in dem gewucherten Bindegewebe 
derselben. Sie sind ebenso wie die perivaskulären Knötchen größtenteils 
fibrös umgewandelt, haben einen schmalen wuchernden, lymphocytär in¬ 
filtrierten Saum. Die anliegenden Alveolen sind ohne Beizung. Das 
über ihnen liegende gewucherte Bindegewebe der Pleura ist stark vas- 
kularisiert, hyperämisch, zugweise lymphocytär infiltriert. 

Sowohl der Primärberd als die sekundären Knötchen 
liegen auffällig reizlosim Lungengewebe. Teilweise haben sie 
einen Bchmalen, lymphocytär infiltrierten, gefäßhaltigen Hof, in dem dann 
Bpaltförmig verengte Alveolen mit kubischem Epithel und verdickten Alveolar- 
septen aber ohne Exsudation liegen. Die umgebende Lunge ist frei von Ver¬ 
änderungen. An manchen Stellen siebt man auch, daß einzelne frischere 
Partien mit Biesenzellen einem sonst fibrös umgewandelten Tuberkel 
außen anliegen, so daß also nach einer Abkapselung uoch ein stellenweises 
Weiterwuchern stattgefunden haben muß. An den Stellen, wo Lunge an 
frischeres epitheloides Gewebe angrenzt, trifft man eine mäßige Des¬ 
quamation von Alveolarepithel in den dicht anliegenden komprimierten 
Alveolen, deren Epithel vielleicht etwas gequollen, aber nicht wesentlich 
gestört ist. 

20 * 
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Wir treffen also hier eine im Bindegewebe in der 
Umgebung des Frimärherdes wuchernde knötchenförmige 
Tuberkulose, die sich überall da lokalisiert, wo wir bei 
den abheilenden Formen die diffuse Bindegewebsent- 
wicklung angetroffen hatten. Sehr auffällig ist ferner, bei 
diesem jedenfalls nur ganz langsam fortschreitenden Fall, daß diese im 
Bindegewebe sich entwickelnden Tuberkel nur einen sehr geringen Beiz 
auf ihre Umgebung ausüben. So bat z. B. eines der Knötchen einen 
Anliegenden Bronchus arrodiert, das Epithel an allen übrigen Stellen 
dicht nebenan ist dabei erhalten und in gutem Zusammenhang. 

Die regionäre Lymphdrüse zeigt in jeder Beziehung die von den 
früheren Fällen her bekannten Veränderungen, d. h. also teils durch Kon* 
fluenz einzelner Tuberkel entstandene, zackige, kompakte Käseherde 
bis über Linsengröße, gut abgekapselt, teils zahllose kleinere Tuberkel 
in der ganzen Drüse verstreut, zum größten Teil in bindegewebiger 
Umwandlung. Die Drüsenkapsel ist von der Verkäsung nirgends mit 
Sicherheit überschritten, doch findet sie sich überall durch die schwielige 
Periadenitis mit dem umliegenden Bindegewebe verwachsen. Der Band* 
einus ist auf weite Strecken vollkommen zerstört. In der angrenzenden 
Lunge finden sich perivaskuläre Bindegewebszüge mit eingelagerten 
Miliartuberkelchen. Das HiluBbindegewebe ist sehr stark gewuchert, 
«norm hyperämisch und gefäßreich, enthält ebenfalls eingestreute größten* 
teils fibrös umgewandelte Miliartuberkel. Die schwielige Periadenitis 
zieht sich bis an den Bronchus. Auch hier ist die Lunge selbst aber 
sonst reizlos und die Miliartuberkel sind in ihrem Auftreten 
&n die bindegewebige Wucherung und ihre direkte Um¬ 
gebung gebunden. 

Andere Lymphdrüsen enthalten bis klein bohnengroße abgekapselte 
Käseherde 

Eine weitere wohl nicht direkt in die Abflußbahn eingeschaltete 
Drüse enthält einzelne fibrös umgewandelte, zum Teil geschrumpfte 
Tuberkel, außerdem zeigt sich aber das Pulpagewebe hochgradig rare- 
fiziert, so daß stellenweise fast nur ein System weiter, von einem losen 
Netz ausgespannter Retikulumzellen erfüllter Sinus zurückgeblieben ist, 
«in höchst auffälliges Bild. Man wird annehmen dürfen, daß es sich 
hier um eine nicht direkt in den abführenden Lymphweg eingeschaltete 
Lymphdrüse handelt, die auf kollateralem Wege nur wesentlich weniger 
infektiöses Material zugeführt erhielt als die regionären Drüsen selbst. 
Die Veränderungen dürfen, da gleichzeitig chronisches Lungenödem vor¬ 
handen war, vielleicht zum Teil auf diese Stauung bezogen werden, ob¬ 
wohl sie durchaus nicht in allen Hiluslymphdrüsen angetroffen wurden. 
Wir werden aber im Verlauf der Untersuchungen noch Behen, daß ähn¬ 
liche Veränderungen unter einem mäßigen, aber langanhaltenden tuber¬ 
kulösen Reiz öfters auch ohne Stauung in kollateral beteiligten Lymph¬ 
drüsen beobachtet werden. 

Die miliare Aussaat in der Umgebung des Primäraffektes, die hier 
schon makroskopisch nachweisbar war, ist also zwar wesentlich deutlicher, 
hält sich aber doch ganz im Rahmen der früher beschriebenen lympho- 
genen Aussaat um den Primärherd. Ganz besonders auffällig und un* 
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▼erkennbar ist auch hier wieder die Zusammengehörigkeit von adrentitieller 
und interlobulärer, sowie subpleuraler Bindegewebswucherung und lympho- 
gener Aussaat. An manchen Stellen ist eine Kette von lymphogenen 
Tuberkeln an die Stelle der früher beschriebenen Bindegewebswucherung 
getreten. Diese beiden Prozesse gehören also wohl auch genetisch zu¬ 
sammen. Hier ist eine stärkere Atelektase nirgends beobachtet worden, 
so daß in diesem Falle die Atelektase als mitwirkende Ursache nicht 
nennenswert wirksam gewesen sein kann. 

Wir dürfen demnach diesen Fall wahrscheinlich noob als primäre 
Lungentuberkulose ohne eigentliche Generalisation, aber mit sehr stärker 
lymphogener Ausbreitung in der Umgebung des Primärberdes und auf 
den Abfuhrwegen der Lymphe betrachten. Sichere hämatogene oder 
bronchogene Veränderungen tuberkulöser Natur konnten auch in der 
Lunge nicht aufgefunden werden, hätten aber wohl nicht mehr lange auf 
sich warten lassen. 

2. Geringfügige chronische hämatogene 
Generalisation. 

Wie vorsichtig man aber mit der Annahme einer reinen pri¬ 
mären Lungentuberkulose sein muß, zeigt Nr. 48 meines Materials. 

Nr. 48. Das Kind M. F., 3 Jahre alt, ohne tuberkulöse Aszen- 
denz, wird am 11. März 15 mit Krouphusten, sowie Augen* und Nasen¬ 
diphtherie aufgenommen, stirbt noch in der folgenden Naoht an Herz¬ 
schwäche. 

Die Sektion ergab, abgesehen von den diphtheritischen Verände¬ 
rungen, die schon klinisch erkannt worden waren, bronchopneumonische 
Herde in den nach hinten gelegenen Teilen der rechten und der linken 
Lunge, Dilatation des Herzens, parenchymatöse Degeneration des Herz¬ 
muskels, der Leber und der Nieren. Milzschwellung. Status Thymo- 
lymphaticus. 

Die Lunge, die mir als — wahrscheinlich nicht tuberkulöses — 
Vergleichsobjekt überlassen worden war, zeigte bei der Zerlegung in 
feine Schnitte im linken Oberlappen die beschriebenen 
typischen Bindegewebszüge und zahlreiche kleine Kalk¬ 
herde, sowie größere Kalkeinlagerungen in einer hiezu 
regionären Hilusdrüse und in der Bifurkationsdrüse. 

Der mikroskopische Befund zeigt hier einiges Neue. Die Binde¬ 
gewebswucherung der Lunge ist allerdings ganz ebenso wie bei den 
früher beschriebenen Fällen, zeigt sich diffus im Hilusgebiet, vorwiegend 
perivaskulär und an die größeren Septen gebunden in der Lunge. Die 
zahlreichen kleinen Kalkherdchen, die in das von Bindegewebszügen 
durchzogene Lungengebiet eingestreut sind, zeigen deutliche Beziehungen 
zu den Bindegewebszügen und sind zum Teil als primäre Lokalisationen, 
zum Teil aber sicher auch als verkalkte Reste lymphogener Tuberkeln 
dieser Gebiete anzusprechen. Die größte Ansammlung tuberkulösen Ge¬ 
webes in der Lunge sitzt an der Rückseite des linken Oberlappens. Sie 
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besteht aas geschrumpften Epitheloidtaberkeln and etwa zehn größeren, 
im wesentlichen abgekapselten zackigen Käseherden bis zu Linsengröße. 
Der größte Kalkherd im Lungengewebe stellt einen knapp erbsengroßen, 
nicht ganz regelmäßigen, aber gut abgekapselten, im allgemeinen rund¬ 
lichen Knoten dar. Er liegt im Innern des Oberlappens. 8ein Inhalt 
ist vollkommen strukturlos. 

Die im Bindegewebe eingebetteten Bronchien der regionären Hilns- 
partie sind zum Teil wenig oder nicht entfaltet, ebenso kleinere Partien 
anliegenden Lungengewebes. In dem atelektatischen Lungengewebe liegen 
vereinzelte interstitielle, lymphogene (?) Tuberkel. Man trifft aber hier 
auch in einzelnen Alveolen typische Riesenzellen. Das Aleveol&repithel 
dieser Aveolen ist nicht mehr erhalten; im übrigen ist aber keine stärkere 
Reaktion in der Umgebung zu sehen. 

Außer diesen uns schon bekannten Veränderungen finden wir hier 
zum erstenmal Tuberkel in der Schleimhaut der größeren und kleineren 
Bronchien, die nur zum Teil in der Tunica propria im bindegewebigen 
Anteil liegen, zum Teil aber auch innerhalb der Schleim¬ 
drüsen. Der Bau der Drüse ist dabei hochgradig gestört. Die Acini 
der befallenen Drüse zeigen ein Zuverlustgehen des Epithelzusammen¬ 
hangs, Verbreiterung, Lockerung und lymphocytäre Infiltration der Septen. 
Um die gutausgebildeten Riesenzellen liegt nur sehr wenig Epitheloid- 
gewebe. Auch dieses ist locker gebaut. Das Epithel ist an den be¬ 
fallenen Stellen in den schwer veränderten Drüsen vollständig zugrunde 
gegangen. Die Beurteilung der Veränderungen ist dadurch etwas er¬ 
schwert, daß die Schleimdrüsen sich überall infolge der schweren diph¬ 
therischen Erkrankung in stärkster desquamativer Entzündung befinden, 
ebenso wie die Bronchialschleimhaut. 

Auch die Lymphdrüsen zeigen einen neuen Typus der Beteiligung 
insofern, als sich nirgends größere kompakte frische Käseherde finden. 
Die Drüsen Veränderungen sind zwar sehr ausgedehnt, aber sie haben — ab¬ 
gesehen von den Kalkherden des primären Komplexes — nirgends 
mehr zu größeren kompakten Käseherden geführt. Dagegen sind zahlreiche 
Lymphdrüsen ganz durchsetzt von Epitheloidtuberkeln, die hier großenteils 
in den Sinus zu liegen scheinen, so daß an manchen Stellen ein der groß¬ 
zelligen Hyperplasie entsprechendes Bild entsteht. Diese großzellige 
Hyperplasie findet sich nun nicht nur in den Hilus- 
drüsen, sondern auch in den cervikalen Drüsen und zwar 
bis hinauf unter die Tonsille. In der Tonsille selbst hat sich Tuber¬ 
kulose nicht nachweisen lassen. Sehr auffällig ist ferner, daß 
die ebenfalls untersuchte Glandula sublingualis von 
Epitheloidtuberkeln durchsetzt ist. Die Lagerung der 
Tuberkel ist in der Speicheldrüse ganz ebenso wie in den Schleimdrüsen. 
Meist ist in der Umgebung der Riesenzellen, auch wenn sie klein sind, 
die ursprüngliche Lagerung und Beschaffenheit der umgebenden Zellen 
nicht mehr zu erkennen. Sie sind von einem zum Teil in Verflüssigung 
begriffenen, zum Teil stark vakuolisierten Zellraaterial umgeben. An 
einzelnen Stellen findet man aber doch Riesenzellen mit Sicherheit im 
Lumen von Drüsengängen. 

Diese Beteiligung der Schleimdrüsen in den Bronchien und einer 
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^Speicheldrüse zeigen also Bilder, die den Oedanken an eine sog. Aus- 
jflcheidungstuberkulose nahelegen. Jedenfalls kann man hier nicht mehr 
von einer reinen Lungen- und Lungenlymphdrüsentuberkulose sprechen, 
vor allem auch deswegen nicht, weil die Drüsentuberkulose bis in Ge¬ 
riete hinaufreicht, die der Lunge nicht mehr regionär sind. Die cervi- 
-kalen Drüsen sind durchsetzt von zentral verkäsenden, teils frischen, 
teils fibrös sich umwandelnden Epitheloidtuberkeln, die schon mit bloßem 
Auge eine Art Marmorierung der Drüse hervorrufen. Die Drüsenkapsel 
ist entprechend dem chronischen Charakter und dem Fehlen der größeren 
Käseherde nur geringgradig verdickt. Die zahllosen Tuberkelchen füllen 
2 um Teil die Sinus aus, zum Teil sind sie nach ihrer Lagerung nicht 
«nehr mit Sicherheit zu beurteilen. Da wo sie ersichtlich in den Sinus 
liegen, sind sie häufig lockerer gebaut, als das sonst bei Lymphdrüsen- 
"tuberkeln der Fall ist. Es macht dann den Eindruck, als sei im wesent¬ 
lichen nur das retikuläre Netz in den Sinus gewuchert, ohne daß eine 
typische Knötchenbildung eingetreten wäre. Überall findet man zahl¬ 
reiche eingestreute Riesenzellen. Manche der etwas größeren Tuberkel 
«ind zentral verkäst, doch zeigen sie keine Fallisadenstellung in der 
Randzone; die Zone der Kernfragmente ist schlecht ausgebildet, überall 
«ieht man eine sehr deutliche Einwanderung relativgut- 
«erhaltener Lymphocyten in den Käse hinein. 

Die cervikalen Drüsen waren bis bohnengroß, rundlich. Entsprechend 
<ler geringen periadenitischen Veränderung, die ihrerseits wieder der un- 
gemein chronischen, nirgends zu kompakten Käseherden führenden 
Drüsenerkrankung entspricht, waren die Drüsen auf der Unterlage nirgends 
stärker fixiert. 

Wir haben es hier also mit einem der zahlreichen 
Fälle einer abheilenden, ursprünglich gutartigen pri¬ 
mären Lungentuberkulose zu tun, bei denen es zu einer 
«ebenfalls gutartigen, äußerst chronischen Erkrankung 
«der cervikalen Lymphdrüse kommt. Es ist das klinisch ein 
«ingemein häufiger Befund. Das gleichzeitige Befallensein einer Speichel¬ 
drüse, das in der Art der Erkrankung vollkommen derjenigen der cervi¬ 
kalen Lymphdrüse entspricht, sowie das Freibleiben der Tonsille der 
gleichen Seite erschweren die Erklärung dieser Veränderungen wesent¬ 
lich. Die Tonsille wurde auf Serienschnitten aufs genaueste untersucht, 
jeder einzelne Schnitt wurde gefärbt und durchmustert, ohne daß sich 
tuberkulöse Veränderungen hätten finden lassen. Im Zusammenhalt mit 
der Schleimdrüsentuberkulose größerer Bronchien wird man auch für 
diese nicht direkt von einem Lungenherd abhängigen Lokalisationen auf 
«eine hämatogene Generalisation zur Erklärung angewiesen sein und man 
-wird auch bei den Lymphdrüsen nicht nötig haben, einen retrograden 
lymphogenen Transport anzuschuldigen, obwohl ein solcher selbstver-' 
«tändlich nicht ausgeschlossen werden kann. Auffällig bleibt ferner, daß 
der Grad der Erkrankung der cervikalen Drüsen nicht wesentlich hinter 
der Erkrankung der Hilusdriisen zurücksteht, wennwirvon den Kalk- 
herden des primären Komplexes absehen. 

Derartige Fälle sind besonders geeignet, die Schwierigkeiten zu 
illustrieren, die bei der Erkenntnis der Ausbreitung der Tuberkulose im 
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menschlichen Körper uns auf Schritt und Tritt verfolgen. Die meines 
Wissens bisher nicht beschriebene Kiterkrankung von Schleimdräsen und 
Speicheldrüsen bei einer sonst so geringfügigen, bei der Sektion makro¬ 
skopisch nicht aufgefundenen Erkrankung zeigt, wie notwendig die sorg* 
faltigste mikroskopische Untersuchung beginnender Fälle ist und wie 
weit wir noch davon entfernt sind, ausreichende Unterlagen für weit¬ 
gehende Schlüsse zu besitzen. Die Schleimdrüsentuberkulose in den 
Bronchien ist in meinem Material zweifellos ein ungemein häufiger Be¬ 
fund. Eine Speicheldrüse ist bisher von mir nur in dem beschriebenen 
Falle untersucht worden. Es sollte hier ja nicht das genauere Detail 
der weiteren Generalisation untersucht werden, sondern zunächst ein 
wesentlich engeres Gebiet; in allen Fällen, in denen eine Generalisation 
schon makroskopisch nachweisbar war, erübrigten sich also derartige 
Untersuchungen. 

Es sei schließlich hervorgehoben, daß das mikroskopische Bild der 
großzelligen Hyperplasie uns hier als Teilerscheinung einer ungemein 
gutartigen, äußerst langsam und geringfügig generalisierenden Tuberkulose 
entgegentritt. Wir sind ihm schon einmal begegnet neben einer völlig 
verkalkten primären Tracbealinfektion, allerdings damals ohne nachweis¬ 
bare Generalisation, nach der aber damals nicht so eingehend gesucht 
worden war. Es ist das nicht unwichtig, denn wir begegnen hier der 
ersten Abweichung vom histologischen Bild der reinen primären Lungen¬ 
tuberkulose, bei der die tuberkulöse Neubildung sich in der Lymphdrüse 
stets als typischer Tuberkel verschiedener Größe mit seinen typischen 
Zonen repräsentiert. Wir haben dann stets einen „Kern“ (im Sinn» 
von Tendeloo), der die schwersten Veränderungen, event. bis zur Ver¬ 
käsung zeigt, dann folgt eine dichte Zone gewucherter fixer Binde- 
gewebszellen, in der alle anderen Gewebsbestandteile zugrunde gegangen 
sind oder zugrunde gehen, die also lymphocytenarm und gefaßlos ist, 
und dann die Zone der perifokalen Entzündung, in der die Binde- 
gewebswucherung abklingt und in der eine das Epitheloidgewebe als 
Mantel umgebende lymphocyten- und gefäßreiche hyperämische Zone 
dicht an das vollausgebildete Epitheloidgewebe sich anschließt. Anders 
ist das bei der großzelligen Hyperplasie. Sie stellt ein» 
Art Zwischenstufe dar zwischen dem Sinuskatarrh und 
dem Tuberkel. Wir sehen in den Sinus ein vielgestaltiges epithe- 
loides, mehr oder weniger dicht liegendes, an manchen Stellen Riesen- 
zellen enthaltendes Zellmaterial sich ansammeln, das dem der epitheloiden 
Zone eines Tuberkels in allen wesentlichen Stücken entpricht. Es 
handelt sich also nicht um abgestoßene, in Flüssigkeit 
schwimmende, deshalb rundliche Zellen, sondern um 
durch Ausläufer miteinander verbundene, also den 
Zellen des retikulären Netzes im Lumen des Sinus ent¬ 
sprechende Bildungen. Ich möchte auf die Konstatierung großen 
Wert legen, daß die bekannten rundlichen Zellformen des gewöhnlichen 
HiluskatarrhB im Bilde der echten großzelligen Hyperplasie, wenn auch 
nicht ganz fehlen, so doch in den Hintergrund treten. Es handelt sich 
also nicht um eine desquamative Entzündung, sondern um eine Wuche¬ 
rung sich nichtausdemZellverbandlösenderZellen. Daß 
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dabei das intrakanalikuläre Retikulum der Lymphdrüse den Ausgang bildet, 
scheint sich mir mit Sicherheit aus zahlreichen Ubergangsbildern zu ergeben. 
Man findet in der gleichen Drüse vollausgebildetes, dichtliegendes Epi- 
theloidgewebe im Innern eines erweiterten 8inus, der sich aber noch mit 
voller Deutlichkeit durch eine geschlossene endothelartige Lage gegen 
den verschmälerten Markstrang absetzt, und auch durch die geschlängelte 
Form und die sonstige Lagerung in der Drüse mit Sicherheit als ehe¬ 
maliger Lymphßinus angesprochen werden kann. Daneben Sinus, die 
mit einem lockeren, aber gegenüber der Norm noch wesentlich ver¬ 
mehrten und auch deutliche Zeichen entzündlicher Quellung aufweisenden, 
sich vielfach verästelnden Zellmaterial angefüllt sind, und schließlich wieder 
weite, relativ leere Sinus, in denen das Retikulum zwar normales Aussehen 
hat, aber doch noch deutlich gegenüber der Norm vermehrt ist. 

Wichtig scheint mir besonders, daß bei der groß¬ 
zelligen Hyperplasie der epitheloiden Bildung im Sinus- 
innern die perifokale Entzündung fehlt. Es fehlen die Hyper¬ 
ämie, die Vaskularisation und die Bindegewebsbildung in der Umgebung, die 
för den Tuberkel so charakteristisch sind. Dabei findet man aber in der 
gleichen Drüse auch vollausgebildete Tuberkel, die dann stets vollaus¬ 
gebildetes fibröses Bindegewebe als äußerste Begrenzung aufweisen, und 
auch sonst den Eindruck einer im ganzen stationären, sich langsam 
rückbildenden, am Rande sich fibrös umwandelnden Veränderung machen. 

Ebenfalls um eine sichere primäre Lungentuberkulose handelt es 
sich in Nr. 21 meines Materials. Ein 18 jähriges Mädchen A. L., Sekt.- 
Prot. 483/14, das wegen einer chronischen Nephritis mit Herzinsufficienz 
im Krankenhaus lag, und an einer akuten influenzaartigen Erkrankung 
(Otitis media beiderseits und akuter Bronchopneumonie) zugrunde ging. 
Die Sektion ergab chronisches Nierenleiden mit Schrumpfung, Hyper- 
throphie und Dilatation des linken Ventrikels, parenchymatöse Degene¬ 
ration des Myokards, Stauung und Ödem der Lunge, konfluierende 
Bronchopneumonie des rechten Unterlappens, beiderseits Pleuritis sero- 
fibrinosa, broncho-pneumonische Herde auch im linken Unterlappen. 
Als Nebenbefund fand sich in der rechten Spitze eine 
netzförmig angeordnete Schwiele, darin ein kleiner 
Kalkherd, ferner käsige Tuberkulose der vorderen me- 
d iastinalen, der Bifurkations- und der cökalen mesen- 
teralen Lymphdrüsen. 

Bei genauer Untersuchung zeigte sich die Bindegewebsentwicklung 
im rechten Oberlappen ^vollkommen analog derjenigen bei den kindlichen 
abheilenden primären Tuberkulosen meines Materials. Es handelt sich 
also um typische Vermehrung des perivaskulären Binde¬ 
gewebes in der Umgebung eines abgeheilten primären 
Lungenherdes. Die Lymphdrüsen des regionären Hilusgebietes sind 
durchsetzt von überlinsengroßen, dicht! iegenden Käseherden. Die 
Drüsensubstanz zwischen den einzelnen Herden ist vollkommen in fibrös¬ 
schwieliges, stark vaskularisiertes Bindegewebe umgewandelt. Dieses 
schwielige Gewebe reicht in die Umgebung hinein, die 
Drüse ist völlig von ihm ummauert, mit den anliegenden 
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größeren Gefäßen und dem Bronchus verbacken. In einer 
freigebliebenen Drüsenpartie ist die Marksubstanz etwas rarefiziert, die 
Sinus mäßig weit, dicht angefüllt mit Makrophagen, die großenteils rund¬ 
liche Konturen aufweisen, also vollständig aus dem Zellverband gelöst 
sind. In den Sinus liegen auch polynucleäre Leukocyten in wesentlich 
vermehrter Anzahl (Bronchopneumonie). An anderen Stellen zeigen sich 
auch die im Sinus ausgespannten Retikulumzellen deutlich vermehrt, 
ohne daß doch ein zusammenhängendes epitheloides Gewebe sich ge¬ 
bildet hätte. Die Käseherde sind von typischem epitheloidem Gewebe 
umgeben, die Zone der Kernfragmente ist schmal, die Fragmente selbst 
kurz, in den Randpartien des Käses ziemlich viel guterhal¬ 
tene Lymphocyten, die äußeren Lagen des epitheloiden Gewebes 
befinden sich in fibröser Umwandlung. Im anliegenden Bronchus ist eine 
schwere, von der Drüse unabhängige katarrhalisch-eitrige Entzündung. 

Eine weitere Hilusdrüse, die einen hirsekorngroßen Käseherd ent¬ 
hält, sowie mehrere epitheloide, zentral in Verkäsung befindliche kleinste 
Tuberkel, zeigt wieder erweiterte Sinus mit Makrophagen und zahl¬ 
reichen vielgestaltigen gequollenen Zellen. Auch hier wieder deutliche 
leukocytäre Infiltration. Das Bild läßt sich schwer anders beschreiben 
denn als Mischform von desquamierendem Sinuskatarrh und großzelliger 
Hyperplasie. Da wir auch zwei differente Krankheitsprozesse im Wurzel¬ 
gebiet wirksam fanden, dürfen wir ohne Zwang auch das gleichzeitige 
Bestehen zweier differenter pathologischer Veränderungen in den Drüsen 
annehmen, erstens des desquamierenden und hier auch polynucleär in¬ 
filtrierenden Sinuskatarrhs infolge einer akuten Bronchopneumonie, und 
zweitens der Wucherung des intrakanalikulären Sinusretikulums infolge 
der chronischen Tuberkuloseerkrankung. 

So sicher es feststeht, daß die tuberkulöse Lungenveränderung und 
die zugehörige Veränderung der thoracalen Drüsen als typische, in der 
Lunge abgeheilte, in den Drüsen abheilende primäre Lungentuberkulose 
anzusprechen sind, so zweifelhaft bleibt der Befund der cöcalen ver¬ 
kästen Mesenterialdrüse für unsere Beurteilung. Makroskopisch hatte 
sich im regionären Darmabschnitt nichts von Tuberkulose finden lassen. 
Trotzdem könnte es sich hier um eine gleichzeitige Infektion der Lunge 
und des Darmes handeln. Eine Entscheidung hätte aber nur eine ein¬ 
gehende mikroskopische Untersuchung der möglichen Eingangspforten 
bringen können, deren Notwendigkeit erst nachträglich erkannt worden 
ist. Hier sei diese Frage nur aufgeworfen, um an ihr zu zeigen, wie 
schwierig die Beurteilung auch geringfügiger tuberkulöser Befunde zu 
sein pflegt und wie unmöglich es ist, sich aqf Grund des Protokolls 
später noch ein Urteil über den Ablauf und die Ausbreitung dieser 
Krankheit zu bilden. 

3. Primäre Lungentuberkulose mit sekundärem 
Einbruch in den Bronchialbaum und Generalisation. 

Ebenfalls der chronischen Generalisation im Anschluß an eine 
hier allerdings fortschreitende primäre Lungentuberkulose gehört 
noch Fall 25 an. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Primäraffekt, sekundäre u. tertiäre Stadien der Lungentuberkulose. II. Teil. 307 


Nr. 25. M. W., 1 Jahr alt, Sekt.-Prot. 336/14 starb an einer 
-akuten katarrhalischen Bronchitis mit Bronchopneumonien in beiden 
Ober- und Unterlappen. Das Kind hatte vorher schon eine doppel¬ 
seitige Keratitis acquiriert und litt außerdem an Ekzem des Kopfes und 
«iner Otitis media purulent». 

Bei der Sektion fand sich ein etwa kirschkerngroßer rundlicher 
•käsiger Herd in den untersten Partien des linken Unterlappens, ein 
zweiter größerer, im Innern erweichter nahe an der interlobären Ober¬ 
fläche der Pleura, die mit zahlreichen miliaren Knötchen bedeckt und 
•deren beide Pleurablätter miteinander verbacken waren. Die Hilus- 
•drüsen waren stark verkäst und vergrößert, auch die Bifurkationsdrüse 
noch von käsigen Herden durchsetzt, Kehlkopf, Trachea und Darm ohne 
Besonderheit. Ferner fand sich ein chronischer Milztumor und paren¬ 
chymatöse Degeneration von Leber und Niere, aber keine makroskopische 
Tuberkulose dieser Organe. Dagegen enthielten die portalen und rechts¬ 
seitigen inguinalen Lymphdrüsen tuberkulöse Veränderungen. Frische 
•eitrige katarrhalische Bronchitis beider Lungen, mit Bronchopneumonie 
in beiden Ober- und Unterlappen, doppelseitige Keratitis, Ekzem des 
Kopfes, Otitis media pur. sin. 

Bei der genauen Untersuchung des gehärteten Präparats ergab sich, 
daß der Herd im Unterlappen in allen Beziehungen sich wie der Kon 
glomerattuberkel der beschriebenen Primäraffekte verhielt. Die mehr 
hiluswärts gelegene Partie erwies sich dagegen als Infiltration um 
«ine vollkommen verkäste und in den anliegenden 
Bronchus durchgebrochene bronchiale Lymphdrüse. 
Von ihr aus ging eine makroskopisch nicht ganz sicher 
feststellbare, mikroskopisch aber zweifellose käsige 
Endobronchitis in die benachbarten Bronchien hinein. 
Das Gebiet war ferner in einer Ausdehnung, die insgesamt etwa einer 
Haselnuß an Größe entsprach, mit miliaren lymphogenen Knötchen 
durchsetzt. 

Im Verlauf einer langsam fortschreitenden primären Lungentuber¬ 
kulose war es demnach zu relativ geringfügigen Erscheinungen einer 
hämatogenen Dissemination (Keratitis und Conjunctivitis phlyctaenulosa) 
gekommen, außerdem hatte aber die Verkäsung der nächstgelegenen 
regionären bronchialen Lymphdrüse die Drüsenkapsel überschritten und 
den Bronchus arrodiert. In den bisher beschriebenen Fällen waren die 
Bronchien ja stets auch mitbeteiligt gewesen, aber doch nur dadurch, 
daß die äußeren Zonen der perifokalen Entzündung bis an und in die 
Schleimhaut hineinreichteu. Hier aber finden wir alle Bestandteile des 
Bronchus in die eigentlich tuberkulöse Erkrankung miteinbezogen. 

Der Durchbruch erfolgte in einen Bronchus mittlerer Ordnung und 
zwar nahe einer Teilungsstelle. Von drei anliegenden Drüsen ist die 
eine von raschverkäsenden Epitheloidtuberkeln durchsetzt, während ein 
Pol in Kleinerbsengröße kompakt verkäst ist. Eine zweite Lymphdrüse 
ist total verkäst, überall ist d ie Drüsenkapsel nach außen 
von der Verkäsung überschritten und das anliegende 
Bindegewebe dicht lymphocytär infiltriert. Die dritte 
Lymphdrüse ist ebenfalls in toto verkäst, auch hier überschreitet die 
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Verkäsung die Kapselgrenze, die Käsemassen haben einen Bronchial' 
knorpel umflossen und die käBige Nekrose hat auch die Schleimhaut 
ergriffen. Das Perichondrium ist an dieser Stelle vollkommen eilige- 
schmolzen. 

Der Verkäsung geht eine Zone dichter kleinzelliger Infil¬ 
tration voraus, die in der Schleimhaut besonders breit ausgebildet ist. Die 
Schleimdrüsen, die in den Bereich dieser kleinzelligen 
Entzündungszone geraten sind, gehen in ihr rasch zu¬ 
grunde. Besonders schnell verlieren die Zellen der Endstücke ihren 
epithelialen Zusammenhang, sie lösen sich auf, auch die Umhüllung ver¬ 
schwindet, ihr Kernmaterial läßt sich dann nicht weiter in der Lympho- 
cyten und Epitheloidzellen in regelloser Mischung enthaltenden Ent¬ 
zündungszone unterscheiden. Die mehr kubisches Epithel auf¬ 
weisenden Ausführungsgänge widerstehen diesem Auf¬ 
lösungsprozesse länger. Sie behalten auch den epithelialen 
Zusammenhang noch einige Zeit lang, wenn sie schon rings von der 
kleinzellig infiltrierten Entzündungszone umgeben sind. An ihrem Vor¬ 
handensein läßt sich also noch die Stelle einer ehemaligen Schleimdrüse 
erkennen, wenn alles übrige Bchon zugrunde gegangen ist. Erst in der 
schon verkäsenden Zone, in der auch die Epitheloidzellen deutlich zu 
nekrotisieren beginnen, geraten auch die Epithelien der Ausführungs- 
gänge in Unordnung und scheinen Bich dann rasch aufzulösen. 

Während an dieser Stelle die Schleimhaut des Bronchus also von außen 
her zerstört wird, zeigen die benachbarten Bronchien eine sehr ausgesprochene, 
diffuse, nekrotisierende, käsige Endobronchitis, die unverkenn¬ 
bar vom Lumen her einsetzt. Das Epithel ist dabei an den meisten 
Stellen abgehoben, auch die Basalmembran vielfach zerstört, die Tunica 
propria in den innersten Lagen nekrotisierend, aufgefasert, gequollen, in den 
mehr peripheren Lagen stark hyperämisch und dicht kleinzellig infiltriert. 
Ihr Kernmaterial ist überall in Auflösung begriffen. In den innersten Lagen 
trifft man fadige, manchmal sogar verzweigte Figuren von Chromatin- 
Substanz, die deutlich an die Zone der wurmförmigen Kerne erinnern. 
Erst weiter vom Lumen ab bekommt man Kerne zu sehen, die einiger¬ 
maßen ihre alte Figur erhalten haben. Die Schleimdrüsen sind überall 
aufs schwerste verändert, in einer kleinzelligen Infiltration zum großen 
Teil vollständig aufgelöst, das Protoplasma ihrer Epithelzellen wird dabei 
ausgesprochen basophil. Charakteristisch ist überall das 
rasche Zugrundegehen des Drüsenepithels ohne wesent¬ 
liche Wucherung, während die Bindege webselemente 
vor dem Untergang noch zu wuchern beginnen. Sehr bald 
wird dabei die Basalmembran der Drüsengänge zerstört, so daß das Ge- 
webebild rasch ganz unkenntlich wird. 

Die übrigen Lymphdrüsen zeigen ähnliche Veränderungen, mit der 
Entfernung vom Priraärherde in langsam abnehmendem Grade. Überall 
zeigt der Prozeß die Neigung zu rascher Verkäsung und zur Bildung 
kompakter, durch die kontinuierliche Ausbreitung cfer 
entzündlichen Infiltration wachsend er Käseherde. Erst in 
der paratrachealen Kette trifft man auf einzelne Epitheloidtuberkel mit 
einer fibrösen Außenzone und hyaliner Quellung in der Umgebung. Hier 
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ist auch die Drüsenkapsel kaum verdickt, nur wenig kleinzellig infil¬ 
triert, der Bandsinus überall frei, relativ leer, mit einzelnliegenden rund¬ 
lichen Makrophagen. 

Sehr ähnliche Verhältnisse fanden sich bei Fall 23 und 66 meines 
Materials. 

Bei Nr. 23, K. K., 2 1 / t Jahre alt, fand sich ein nahe entsprechender 
Jjungenbefund mit einem Durchbruch einer bronchialen verkästen Lymph- 
drüse im unteren Teil des linken Oberlappens, außerdem aber eine 
typische Miliartuberkulose der Meningen, der Lungen, der 
lieber und der Milz. Abgesehen von der Lungen- und Lungenlymph- 
drüsentuberkulose fand sich hier auch eine fortgeschrittene käsige Tuber¬ 
kulose der Halslymphdrüsen und der mesenterialen Lymphdrüsen, sowie 
■tuberkulöse Ulcera der Tonsillen und tuberkulöse Darmgeschwüre, Dila¬ 
tation des Herzens, parenchymatöse Degeneration des Myokards. Es ist 
-das also der erste unter den hier geschilderten Fällen, 
der der Ausbreitung seiner Tuberkulose erlegen ist. 

In direktem Anschluß an eine Primärinfektion finden wir hier 
■wieder die Endohronchitis infolge eines Drüsendurchbruchs sowie ulceröse 
Mitbeteiligung der Ausscheidungswege des Sputums (Bachen und Darm), 
die ihrerseits wieder zu einer beträchtlichen Erkrankung der den 
sekundär erkrankten Stellen regionären Lymphdrüsen geführt hat. 
Außerdem eine akute hämatogene Oeneralisation. Hier sind also sämt¬ 
liche Möglichkeiten der Ausbreitung im Körper gleichzeitig in Aktion 
getreten: 

1. die lymphogene Metastasierung von primären und sekundären 
Herden aus, 

2. die Ausbreitung der einzelnen Käseherde per continuitatem, 

3. die hämatogene Verbreitung über den ganzen Organismus, und 
schließlich 

4. der Einbruch in die Umgebung übergreifender 
Käseherde in ein vorgebildetes Kanalsystem (Bronchial¬ 
baum), das nicht dem Gefäßsystem zugehört und in dem 
nun eine von der lymphogenen und hämatogenen Aus¬ 
breitung unabhängige weitere Verbreitung der Er¬ 
krankung erfolgt. 

Überall zeigen die Käseherde hier eine ganz besonders große 
Neigung, in die Umgebung fortzuschreiten. Trotzdem sind sie an vielen 
Stellen „fibrös abgekapselt“ und enthalten ausnahmslos im Innern kern¬ 
lose, aber nach van Gieson sich noch rot färbende Bindegewebszüge. Es 
gehen also Ausbreitung des tuberkulösen Prozesses und Bildung fibrösen 
Bindegewebes Hand in Hand. Dabei verkäst auch das fibröse 
-Gewebe einer ursprünglich fibrös-periadenitischen Zone. 
Allem Anschein nach erfolgt diese Verkäsung — wenig¬ 
stens größtenteils— ohne daß dieses fibröse Gewebe noch 
einmal in wesentliche Wucherung geriete. Die Zonen der 
perifokalen Entzündung geraten auf diese Weise in Unordnung. Durch 
<las Ineinandergreifen von alter perifokaler Entzündung und alterund frischer 
Verkäsung sowie durch die Angliederung sehr zahlreicher Besorptions- 
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tuberkel ißt die Beurteilang der Vorgänge — das Lesen des Palimpsesteer 
in der Drüse— wesentlich erschwert. Soviel ist aber sicher, daß die 
sich ausbreitenden Käseherde hier vielfach von einer sehr 
stark hy per am i sehen, zum Teil auch hämorrhagischen Zone 
kleinzelliger Infiltration umgeben sind, daß in dieser 
Zone auch ausgedehnte Lager dicht wuchernder epi- 
theloider Zellen liegen, die aber nur zum Teil gefäßlos, 
zum Teil hämorrhagisch, zum Teil hyperämisch sind» 
Nur in den größeren älteren kompakten Käseherden trifft man auch 
kleine verkreidete Gebiete. 

Bei Nr. 66, Kind E. B., Sekt.-Prot. 624/14, 1 x / a Jahr alt, handelt 
es sich ebenfalls um eine typische primäre Lungentuberkulose. Die 
Sektion ergab: tuberkulöse Basilarmeningitis, Solitärtuberkel im 6. Cer- 
vikalsegment, tuberkulöse Meningitis der Pia mater des Rückenmarkes, 
miliare Tuberkel in Leber, Milz und Nieren, multiple peribronchiale 
tuberkulöse, bis erbsengroße Herde im linken Oberlappen, käsige Tuber¬ 
kulose der Bifurkations- und Hilusdrüsen. Herzdilatation, eitrige Bron¬ 
chitis, broncho-pneumonische Herde im rechten Mittel- und Oberlappen, 
trübe Schwellung der Parenchyme, Milzschwellung. Der Primärherd be¬ 
steht aus einem etwa mandelgroßen Komplex, in dessen Zentrum ein 
erbsengroßer, vollkommen verkäster, rundlicher, pneu¬ 
monischer Knoten liegt, der von einer Reihe hirsekom- bis 
liosengroßer Knötchen umgeben ist. Der Rand der käsigen Partien ist 
überall durch lockeres Epitheloidgewebe gebildet, dem nach außen eine 
dicht kleinzellig infiltrierte Zone folgt. Das Lungengewebe zwischen 
den einzelnen Knoten ist atelektatisch, die Septen verdickt, in den Al¬ 
veolen keine nennenswerte Exsudation. Schon gleich außerhalb der 
Grenzzone ist das Lungengewebe völlig normal, ohne Hyperämie und 
ohne jede Exsudation. Ich möchte auf diesen Befund ganz besonder» 
hinweisen, da er geeignet ist, die klinische^Symptomlosigkeit des Primär¬ 
herdes selbst bei fortschreitender Erkrankung verständlich zu machen» 
Der Herd liegt dicht an einem Interlobulärseptum, das die typische 
Quellung und Wucherung zeigt. Das Zellmaterial des Septums besteht 
zum Teil aus zerstreut liegenden Lymphocyten, im übrigen aus Fibro¬ 
blasten, deren Kerne vielfach auffallend hell und groß sind. Daneben« 
sieht man große lymphocytoide Zellen von unregelmäßiger, aber meist 
im allgemeinen rundlicher Zellkontur, deren Kern zahlreiche grobe Chro¬ 
matinbrocken enthält. Nur in seltenen Fällen sieht man an diesen, im 
übrigen den Plasmazellen entsprechenden Zellformen eine typische Va¬ 
kuole in der Nähe des Kernes. Ihr Protoplasma ist ebenfalls nur seltenr 
ausgesprochen basophil. 

Die regionären Drüsen sind total oder nahezu total 
verkäst, bis zu Haselnußgröße vergrößert. Die Drüsenbegrenzung läßt 
sich nicht mehr mit Sicherheit erkennen, doch kann man leicht feststelleo, 
daß die Verkäsung an vielen Stellen den ehemaligen Drüsenrand überschritten 
hat. Selbst größere Gefäße und Nerven sind schon von 
dem knotig verkäsenden Gewebe umgeben. Die Verkäsung^ 
greift hier auch in ein von früherher schwielig verändertes Gebiet der 
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Periadenitis hinein. An mehreren Stellen findet man, daß die Verkäsung- 
bis nahe an den Knorpel heranreicht und das Perichondrinm verdrängt 
nnd zerstört hat. Hier reicht Epitheloidgewebe bis an den Knorpel 
heran. Das Perichondrinm ist also hier bei seiner Wucherung in Epithe¬ 
loidgewebe umgewandelt worden, seine Fasermassen sind dabei ver¬ 
schwunden. Es kann also fibröses Bindegewebe bei der käsigen Peri¬ 
adenitis unter Umständen auch ohne Beste nach van Gieson sich rot- 
farbender Substanz im Käse zerstört werden. In den Knorpellücken 
reicht die kleinzellig infiltrierte perifokale Zone bis an und in die 
Schleimdrüsen herein. In solchen Fällen kann man vom Innern des 
Bronchus aus, auB einer zirkumskripten Bötung der Bronchialschleimhaut 
schon manchmal die Lagerung der anliegenden Lymphdrüse beim Auf¬ 
schneiden des Bronchus von innen erkennen. Es ist anzunehmen, daß- 
über kurz oder lang an solchen Stellen ein Durchbruch der Drüse er¬ 
folgt wäre. Hier ist demnach der Tod des Kindes infolge 
der hämatogenen Dissemination knapp vor dem Durch¬ 
bruch der Lymphdrüsen in den Bronchialbaum einge¬ 
treten. 

Nr. 31 meines Materials, das ebenfalls einer allgemeinen Miliar¬ 
tuberkulose mit weitgehenden tuberkulösen Veränderungen sekundärer 
Natur in den Lungen entstammt, zeigt durchaus übereinstimmende Ver¬ 
hältnisse. Überall finden wir die Bildung kompakter Käseherde in den 
Lymphdrüsen, die rasch infiltrativ und durch Besorptionstuberkel wachsen, 
dabei die benachbarten Bronchien in Mitleidenschaft ziehen und im 
weiteren Verlauf in den Bronchialbaum einbrechen. Nach diesem Ein¬ 
bruch pflegt die Käsemasse zu erweichen, aus dem kompakten Käseherd 
bildet sich eine Kaverne, deren Ursprung aus einer Drüse sich später 
nur mehr aus der Lagerung erkennen läßt. Mit dem Durchbruch tritt 
neben die lymphogene und hämatogene Ausbreitung die bronchogene, 
die zu einer im Lumen einsetzenden, zunächst die innersten Schleimhaut¬ 
schichten befallenden, in den beschriebenen akuten Fällen rasch käsig 
nekrotisierenden Endobronchitis führt. Die Erweichung der Käseherde 
war hier besonders deutlich gewesen, so daß schon klinisch die Diagnose 
einer tuberkulösen Kaserne möglich wurde. 

Die bisher geschilderten Fälle bilden eine Gruppe für sich. 
Sie werden überall sehr häufig angetroffen, wesentlich häufiger als 
die primären Lungentuberkulosen ohne Generalisation. Sie sind 
deshalb auch viel allgemeiner bekannt. Während die Beispiele 
für die primäre Lungen- und Lungenlymphdrüsentuberkulose ohne 
Generalisation der Natur der Sache nach weit überwiegend gut¬ 
artige chronische abheilende Erkrankungen enthielt, handelt es 
sich bei dieser zweiten Gruppe neben chronischen und sub¬ 
chronischen Generalisationen auch um die allerschwersten Formen 
der Tuberkulose, die rasch in direktem Anschluß an eine schwere 
Primärinfektion zum Tode führen. Neben der schweren allgemeinen 
hämatogenen Dissemination treffen wir hier in den Drüsen stets 
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auf sehr ausgedehnte Veränderungen, die sich wieder durch die 
Ausbildung kompakter Käseherde und eine starke perifokale Ent¬ 
zündung mit einer oft ungemein dichten lymphocytären Infiltration, 
also mit einer gegenüber der isolierten primären Tuberkulose 
deutlich vermehrten Lymphocytotaxis auszeichnen. Die Drüsen¬ 
herde vergrößern sich sehr rasch durch infiltratives Wachstum und 
Resorptionstuberkel, das gesamte Drüseninnere wird auf diese Weise 
zerstört, die Drüsenkapsel überschritten, die entzündliche Verände¬ 
rung des Nachbargewebes greift ringsum auf die Umgebung über, 
zahlreiche kleinere und mittlere Gefäße werden von der Verkäsung er¬ 
griffen und es erfolgt namentlich bei den pulmonalen und den den 
kleineren Bronchien zugehörigen Drüsen auf diese Weise sehr 
häufig auch ein Durchbruch in den Bronchialbaum. 

Auch der Primärherd wächst rasch durch kontinuierliche Aus¬ 
breitung der entzündlichen Veränderung, ergreift ebenfalls größere 
und kleinere Gefäße, Alveolargänge und kleinere Bronchien. 

Neben dem meist lange kenntlich bleibenden Primärkomplex 
findet man also in der Lunge eine hämatogene Miliartuberkulose 
und sehr vielgestaltige tuberkulöse Veränderungen, die mit dem 
Einbruch eines sich verflüssigenden Virus in den Bronchialbaum 
in Zusammenhang stehen. Durch den Durchbruch rasch verkäsen¬ 
der pulmonaler Drüsen entstehen kavernenartige Hohlräume, deren 
ursprüngliche Drüsennatur sich nicht immer ohne weiteres erkennen 
läßt. Ihre Lage innerhalb der Lunge und die seitliche Anlagerung 
an Bronchien stellen aber diese Art der Genese auch dann noch 
sicher, wenn durch die käsige Adenitis und Periadenitis jeder Rest 
von Drüsen Substanz zerstört ist. Da diese Drüsen selten vereinzelt 
liegen, kann auch die Nachbarschaft erhaltener Lymphdrüsen für 
diese Entscheidung herangezogen werden. Meist findet man aoch 
in ihrer Nachbarschaft noch eine oder die andere als solche kennt¬ 
liche Lymphdrüse. Außer diesen Drüsenkavernen kommen aber 
auch Erweichungen käsiger Pneumonien mit und ohne Sequestrie¬ 
rung des abgestorbenen Lungengewebes schon in diesen frühen 
Stadien zur Beobachtung. 

In den chronisch verlaufenden Fällen tritt neben den Primär- 
komplex zunächst eine chronische hämätogene Dissemination und 
der Drüseneinbruch folgt erst nach einem Intervall. In den akut 
verlaufenden Fällen pflegt der Drüseneinbruch gleichzeitig mit einer 
akuten Miliartuberkulose gefunden zu werden. Man kann aber auch 
sowohl die Miliartuberkulose ohne den Drüseneinbruch, wie den 
Drüseneinbruch ohne Miliartuberkulose finden. 
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Als Folge der Drüseneinbrüche findet man eine rasch nekro¬ 
tisierende käsige Endobronchitis, die unter Umständen nur die 
obersten Lagen der Schleimhaut befallen hat. Bei längerem Be¬ 
stehen befällt diese käsige Endobronchitis weite Bronchialgebiete 
und breitet sich vom Lumen aus nach außen konzentrisch aus. Die 
Schleimhaut verkäst dabei vollständig, ebenso alle umliegenden 
Gebilde, so daß eine das noch vorhandene Bronchiallumen um¬ 
gebende Röhre verkästen Gewebes entsteht, die innen der ehema¬ 
ligen Schleimhaut entspricht, in den äußeren Lagen aber eine 
käsige Pneumonie darstellt. Mehr peripherwärts, mit dem ab¬ 
nehmenden Lumen des Bronchus, können sich dann Verstopfungen 
des Bronchiallumens und vielgestaltige käsige Pneumonien aus¬ 
bilden. 

Man sieht, daß diese sekundären Lungenveränderungen von 
dem primären Solitärtnberkel toto coelo verschieden sind. Es ge¬ 
lingt deshalb häufig ohne besondere Schwierigkeit, auch in einer 
schwer hämatogen und bronchogen erkrankten Lunge noch den 
■event. vorhandenen Primärherd aufzufinden. Auch in dieser Be¬ 
ziehung möchte ich also den Angaben von H. Albrecht, Ghon 
und Roman vollinhaltlich beistimmen. 

An das Lebensalter ist diese Form der Erkrankung nicht 
gebunden. Schon durch zahlreiche klinische Beobachtungen hatte 
sich mir das ergeben. Um das noch weiter zu belegen, sei hier 
kurz noch auf drei Fälle hingewiesen. 

Der eine davon, Nr. 16, Sekt.-Prot. 836/13, 16 Jahre alt, starb an 
den Zeichen einer akuten allgemeinen Miliartuberkulose. Die Sektion 
«rgab „allgemeine Miliartuberkulose bei käsiger Endangitis des Ductus 
tboracicus, käsige Tuberkulose der linkB- and rechtsseitigen supraclavi- 
cularen, vorderen und hinteren mediastinalen, paraaortalen Lymph- 
drüsen“. 

Die genaue histologische Untersuchung ergibt eine totale Ver¬ 
käsung dfer befallenen stark vergrößerten Lympdrüsen. 
Nur stärkere Trabekel, die dann zum Teil noch durchgängige Blutgefäße ent¬ 
halten, sind im Innern der Käseherde noch einigermaßen unversehrt anzu¬ 
treffen. Die Verkäsung reicht überall biB an die Drüsenkapsel heran, nur an 
wenigen Stellen ist der Randsinus noch erhalten. Die Drüsenkapsel ist 
tiberall beträchtlich verdickt, in dichtes, schwieliges Gewebe umgewandelt. 
Das an sie anschließende interstitielle Bindegewebe ist byperämisch, zum 
Teil ebenfalls noch schwielig verändert. Die kompakten Käseherde sind 
demnach vom schwieligem Bindegewebe abgekapselt. Es läßt sich außer¬ 
dem noch sehr deutlich erkennen, daß sie sich durch eine spätere Ver¬ 
käsung einer ursprünglich von kleinen verkäsenden Epitheloidtuberkeln 
durchsetzten Drüse gebildet haben. Diese einzelnen submiliaren Käse- 
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herde weisen ausnahmslos eine dichte fibröse Kapsel auf. Was makro* 
skopisch ein zusammenhängender Käseherd ist, zeigt sich auf diese Weise 
mikroskopisch als ein Konglomerat zahlloser kleinster verkäster Epithe- 
loidtuberkel, zwischen denen zwar kernloses, aber sich im van Gieson- 
Präparat noch gut rotfärbendes breitfaseriges Gewebe liegt. Nirgends 
sieht man größere Partien zusammenhängenden Epitheloidgewebes. Nur 
an ganz vereinzelten Stellen lassen sich nach sorgfältigstem Suchen 
Biesenzellen auffinden. Es handelt sich demnach um eine 
spätere totale Verkäsung ohne nochmalige Umbildung^ 
d. h. also mit Zurücktreten der Wucherung. 

Die nicht so stark veränderten Drüsen und die ebenfalls zahlreich 
vorhandenen tuberkulosefreien Lymphdrüsen zeigen die beschriebene 
Barefikation des lymphoiden Gewebes und die weiten Sinus, die hier 
neben einer Vermehrung ihres Betikulums auch zahlreiche rundliche frei* 
schwimmende Makrophagen enthalten. 

Es handelt sich demnach um eine zunächst langsam ablaufende 
Drüsentuberkniose, die ihren Ausgang von dem Wurzelgebiet der thora¬ 
kalen Drüsen genommen hat. In direktem Anschluß an die Infektion 
war es zunächst zu einer Aussaat miliarer TubOrkel in den Hiluslymph- 
drüsen gekommen. Daß auf diese Aussaat zunächst ein Stillstand erfolgt 
sein muß, ergibt sich ohne weiteres aus der Tatsache, daß sie noch im 
submiliaren Stadium sich in ihren Außenzonen mit derbem fibrösem Ge¬ 
webe umgeben haben. Durch eine spätere Verkäsung der so ent* 
standenen, nahezu aus gleichen Teilen strukturlosen Käses und derben, breit* 
faserigen schwieligen Bindegewebes entstehenden Massen bildeten sich 
die bis welschnußgroßen harten, nirgends im Innern erweichenden käsigen 
Drüsentumoren (Kartoffeldrüse). Daneben findet sich eine kleinknotige r 
in allen Organen zahlreich aufschießende Miliartuberkulose, die sich 
demnach im Ablauf einer chronischen Drüsentuberkulose im Anschluß 
an eine Primärinfektion in der Lunge eingestellt hat. 

4. Großknotige Miliartuberkulose 
(bei extrapuhnonalem Primäraffekt). 

Bei Nr. 73, einem 21jährigen Kellner, war der (geschwürige) 
Primäraffekt im Kehlkopf nachzuweisen. Ihm entsprachen große Drüsen* 
tumoren in den seitlichen Halsregionen, mit einem dem oben geschilderten 
vollkommen entsprechenden histologischen Befund. An diese Primär* 
infektion schloß sich eine in zahlreichen Schüben verlaufende Miliar¬ 
tuberkulose an, die in Leber, Milz und Nieren zu einer typischen groß- 
knotigen hämatogenen Tuberkulose geführt hatte, während die Lungen 
dichter von kleineren Herden durchsetzt waren. Kalkherde oder sonstige 
Zeichen einer älteren tuberkulösen Infektion fehlten. 

Bei Nr. 70 handelt es sich um eine 68jährige Frau, B. P., Sekt.- 
Prot. 450/15. Die Sektion ergab eine ebenfalls großknotige Tuber¬ 
kulose der Lungen, der Milz,, der Leber, des Herzbeutels, des Peri¬ 
toneums, bei käsiger Infiltration vorwiegend der paratrachealen Lymph¬ 
drüsen. Die Drüsentuberkulose hat ihren Höhepunkt nahe über der 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Primäraffekt, sekundäre n. tertiäre Stadien der Lungentuberkulose. II. Teil. 315 

Bifurkation, nimmt von hier gegen den Hilus und nach oben wieder ab. 
Der Primärherd wird demnach in der Trachea zu suchen sein. Da das 
Sammlungspräparat von mir nicht lückenlos in Schnitte zerlegt werden 
durfte, ist es mir nicht gelungen, ihn aufzufinden. Die mikroskopische 
Untersuchung ergab für sämtliche Lungenknoten einen frisch und 
locker pneumonischen Aufbau, ohne Abkapselung, ohne weeent* 
liehe Bindegewebsneubildung. In den Drüsen dagegen fand sich ein voll¬ 
kommen dem bei Nr. 16 beschriebenen analoger Befund. Die makro-’ 
skopisch anscheinend kompakt verkästen Drüsen erwiesen sich wieder in 
ihrem Innern von zahllosen derben, nach van Gieson sich rotfärbenden 
Zügen kernlosen faserigen Gewebes durchzogen. Es bandelt sich 
auch hier wieder um eine sekundäre Verkäsung einer vorher 
längere Zeit zum Stillstand gekommenen primären Drüsenerkrankung. 
Nirgends findet sich typisches epitheloides Gewebe, dagegen greift eine 
diffuse Verkäsung in das schwielige Bindegewebe in der Drüsenumgebung 
hinein. Die Verkäsung zieht sich dabei sichtlich an manchen Stellen an 
den Gefäßen und zwar an der Adventitia derselben entlang, auch hier 
wieder ohne erkennbare epitheloide Vorstufe. Trotz sorgfältigster Durch¬ 
suchung der Organe fanden sich nirgends verkalkte oder verkreidete 
Drüsen, wie sie sonBt in dieser Altersstufe so ungemein häufig angetroffen 
werden. 

Die zuletzt beschriebenen Fälle unterscheiden sich von den 
akut ablaufenden vor allem dadurch, daß es sich um Exazerbationen 
vorher zeitweise in Abheilung befindlicher Prozesse handelt. Die 
hämatogene Dissemination schließt sich an sie in gleicher Weise 
an wie an die akuten Formen, nur zeigt sie ebenfalls die Neigung, 
chronisch und in einzelnen weniger ausgiebigen Schüben zu ver¬ 
laufen und infolgedessen zu großknotigen Herden zu führen. Wichtig 
erscheint mir ferner die Tatsache, daß unter diesen Umständen 
eine diffuse Verkäsung in dem perifokal entzündlich veränderten 
Gebiet ein treten kann, ohne daß eine nachweisbare Wucherung 
sich noch einmal als Vorstufe der Verkäsung einstellte. Das mikro¬ 
skopische Bild gewinnt dadurch ein sehr eigenartiges Aussehen, 
das von dem der akuten primären Drüsentuberkulose so wesentlich 
abweicht, daß es sehr begreiflich wird, daß man diese „skrophu- 
lösen Drüsen“ vor der Kenntnis des Tuberkelbacillus auch nach 
dem anatomischen Bild als eine Krankheit sui generis auffassen 
konnte. Auch mir war nach dem . mikroskopischen Bild die tuber¬ 
kulöse Genese nicht ohne weiteres sicher, doch konnten ohne 
Schwierigkeit zahlreiche Tuberkelbazillen in den erkrankten Ge¬ 
weben, namentlich in den Randpartien der Verkäsung nachgewiesen 
werden. 
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5. Per continnit&tem und intrakanalikulär 
fortschreitende Organtuberkulosen 
(chirurgische Tuberkulose) nebst den zugehörigen 
Lungenerkrankungen. 

Auch zwischen dieser ersten Gruppe der generalisierenden 
Tuberkulosen, bei denen sich die Generalisationen noch nach¬ 
weisbar in direktem Anschluß an die primäre Infektion ange¬ 
schlossen hat, und der zweiten Hauptgruppe, bei der sich zwischen 
die primäre Infektion und die Generalisation und in noch höherem 
Grade zwischen primäre Infektion und weitere Lungenerkrankung 
ein Latenzstadium, ein scheinbar krankheitsfreier Zeitraum von 
wechselnder Länge einschiebt, finden sich Bindeglieder. Wir haben 
schon in der Einleitung erwähnt, daß das klinische Charakte¬ 
ristikum der in diese zweite Gruppe gehörigen Lungenerkrankungen 
darin zu suchen ist, daß die lyraphogene und die hämatogene Disse¬ 
mination gegenüber der bronchogenen Ausbreitung allmählich zurfick- 
treten. Die Lungendriisenerkrankungen, die bei der primären 
Tuberkulose vollkommen das klinische Bild beherrschen, bei den 
an sie unmittelbar anschließenden Generalisationen stets einen sehr 
wesentlichen Zug im klinischen Bilde ausmachen, treten nun mehr 
und mehr zurück, und auch die hämatogene Aussaat verursacht 
neue Krankheitsbilder. Sie führt zu einzelnen Organtuberkulosen, 
die ihr eigenes Ausbreitungsgesetz befolgen, sich dabei mit Vor¬ 
liebe analog der bronchogenen Ausbreitung in der Lunge in vor¬ 
gebildeten Kanalsystemen oder den serösen Hohlräumen unseres 
Körpers fortbewegen. 

Diese Fälle sind dem Kliniker wie dem Pathologen als eigene 
Gruppe gleich geläufig. Während die rasch einsetzenden Gene¬ 
ralisationen dem ärztlichen Handeln keinen Spielraum lassen, sind 
diese mehr oder weniger isoliert auftretenden Organtuberkulosen 
neben der Phthise das Hauptgebiet, auf dem sich der Praktiker 
betätigen kann. Die Tendenz der Ausbreitung innerhalb eines 
einzelnen Organes ist so weitgehend, daß seit jeher die chirurgische 
Inangriffnahme dieser Gruppe versucht worden ist. Man denke nur 
etwa an die chirurgische Behandlung der Nierentuberkulose, um 
sich den ganzen Komplex von Erscheinungen, der für diese Gruppe 
charakteristisch ist, gegenwärtig zu machen. 

ln dem Maße, in dem diese Tendenz, innerhalb eines Organes 
sich auszubreiten, hervortritt, in gleichem Maße zeigt sich auch 
klinisch die Entstehung der Organerkrankungen und namentlich 
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auch das Fortschreiten der Organerkrankung immer deutlicher von 
disponierenden Zwischenfaktoren abhängig. Für diese Gruppe gilt 
die Eugen A1 brecht’sche Forderung, daß bei der Sektion auf¬ 
zudecken ist, weshalb gerade dieses Organ und nicht ein anderes 
an Tuberkulose erkrankt ist. Schon in der Konzeption dieser For¬ 
derung liegt die Vorstellung enthalten, daß bei diesen Fällen die 
allgemeine Disposition des Gesamtorganismus zurücktritt, daß mit 
anderen Worten eine gewisse Immunität des Gesamt¬ 
organismus besteht, die nur unter bestimmten Um¬ 
ständen an einzelnen Stellen durchbrochen wird. Da¬ 
mit steht das anatomische Charakteristikum dieser Gruppe, das Zu¬ 
rücktreten der regionären Drüsenerkrankung gegenüber der Ge* 
webserkrankung und das Abflauen der hämatogenen Metastasen¬ 
bildung, in bester Übereinstimmung. 

Diese 5. Untergruppe der generalisierten Tuberkulose ist 
wieder sehr umfangreich. Die Lungenerkrankungen werden nach 
und nach einförmiger und nähern sich immer mehr dem Bild der 
isolierten Phthise an. Um so mannigfaltiger sind die lokalen Herde, 
die neben der Lungenerkrankung noch gefunden werden. Eine 
Gliederung des Materials im genetischen Sinne müßte sich auf den 
Grad des Zurücktretens der hämatogenen und lymphogenen Disse- 
mination im Krankheitsbilde stützen. Die Übergänge sind aber 
in dieser Beziehung so fließende, daß es sich mehr empfiehlt, eine 
Einteilung nach den außer der Lungenerkrankung hauptsächlich 
befallenen Organen zu treffen. 

A. Nierentuberkulosen. 

Ein für die allmähliche Entwicklung der Tuberkulose beson¬ 
ders lehrreicher Befund ist in Nr. 64 meines Materials erhoben 
worden. 


Nr. 64. Das Kind B. Z., Sekt.-Prot. 391/15, 13 Jahre alt, war 
wegen Nierentuberkulose auf die Chirurgische Klinik verlegt worden. 
Wegen der beiderseitigen Erkrankung und der Lungenerscheinungen mußte 
aber von einer Operation Abstand genommen werden. Die Sektion ergab: 
Käsige Tuberkulose der rechten Niere, rechtsseitiger paranephritischer 
Absceß, linksseitige disseminierte knotige Nierentuberkulose, doppelseitige 
tuberkulöse Urethritis, tuberkulöse Cystitis. Käsige Bronchitis im rechten 
und linken Oberlappen, Milzschwellung, Degeneration des Miokards. 

Zentral im rechten Oberlappen findet sich eine über haselnußgroße 
Kaverne, die mit einem anliegenden, d. h. also vorbeiziehenden, ver¬ 
kästen Bronchus in offenem Zusammenhang steht. Im übrigen enthält 
die Lunge auf dem Schnitt teils rundliche, teils unregelmäßig begrenzte, 
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frisch verkäste, aber mit wenigen Ausnahmen noch nirgends einge- 
echmolzene Partien oft mit deutlichem, auffallenderweise noch ganz 
scharfrandigem Lumen. Es handelt sich dabei um eine rasch verkäsende 
Endo- und Peribronchitis ohne wesentliche Sekretion in das Bronchial¬ 
lumen. Neben dieser käsigen Bronchitis finden sich auch kleinere glatt 
pneumonisch infiltrierte Partien. Im Hilusgebiet des rechten Oberlappens, 
regionär zur beschriebenen Kaverne, ist eine verkalkte Drüse zu finden. 
Die übrigen Drüsen des Hilusgebiets sind, trotz der sehr ausgedehnten 
tuberkulösen Veränderungen im zugehörigen Lungenteil, auffallend wenig 
verändert. Sie sind mäßig markig geschwellt und enthalten in geringer 
Zahl kleinste submiliare Knötchen. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab in der der Kaverne regio¬ 
nären Lympbdrtise zwei etwa hirsekorngroße Kalkherde, vollkommen von 
fibrösem Bindegewebe umgeben. In diesem fibrösen Bindegewebe, das 
namentlich gegen ein benachbartes Gefäß zu sehr mächtig ist, liegen 
nirgends Biesenzellen oder erhaltenes Epitheloidgewebe. Beide Kalk¬ 
herde sitzen am Drüsenrand. Der Bandsinus ist hier zerstört, die 
Kapsel nicht abzugrenzen. Es besteht hier streckenweise eine sehr inten¬ 
sive schwielige Periadenitis; im übrigen ist an den vom Kalkherd ent- 
fernten Partien der Bandsinus frei, die Kapsel nicht verdickt. In den 
nicht erweiterten Sinus liegen mäßig viel runde Makrophagen. Der 
lymphoide Anteil der Drüse erscheint etwas rarefiziert. An einer Stelle 
des Bandsinus liegt ein im Zentrum verkäsender, nicht geschrumpfter, 
riesenzellenhaltiger submiliarer Epitheloid-Tuberkel dem Bandsinus un¬ 
mittelbar an. Trotzdem ist der Bandsinus hier frei und enthält auch 
nicht in vermehrter Anzahl Makrophagen oder Betikulumzellen. Auch im 
übrigen ist dieser miliare Tuberkel ohne jede Andeutung einer peri- 
fokalen Entzündung. Auch zeigt sich selbst in den äußersten Band¬ 
zonen nirgends ein in van Gieson-Präparat sich rotfarbender Bestandteil. 
E8 fehlt also hier auch jedeSpur einer Abkapselung. Der 
nahe gelegene Hauptbronchus des Oberlappens ist in desquamativ-katar¬ 
rhalischer Entzündung und enthält sowohl in den obersten Lagen der 
Tunica propria wie in den Schleimdrüsen vereinzelte Epitheloid- 
tuberkel ohne perifokale Veränderungen. 

Die Lunge enthält zahlreiche mit Sicherheit als bronchogen ent- 
8tanden erkennbare tuberkulöse Veränderungen. Größere und kleinere 
Bronchien sind vom Lumen aus verkäst, die Verkäsung hat die ganze 
Schleimhaut ergriffen und ist kontinuierlich in die Umgebung fortge¬ 
schritten. Dabei lassen sich deutlich zwei verschiedene Arten von Ver¬ 
änderungen erkennen. Bei der einen ist die Verkäsung so frisch, daß 
das Lumen mehr oder weniger glattrandig erhalten ist, sich auch der 
ehemalige Bau der Schleimhaut noch einigermaßen erkennen läßt. Der 
pneumonische Band, der auf dem Querschnitt kreisförmig den Bronchus 
umgibt, ist ebenfalls ganz frisch verkäst, ohne vorgängige epitheloide 
Umformung. An seinem Band geht er rasch in unverändertes Lungen- 
gewebe über, so daß diese Herde, die röhrenförmig die verkästen 
Bronchien umgeben, eine auffällig scharfe Begrenzung gegen die gesunde 
Umgebung aufweisen. Die Verkäsung reicht dabei nach allen Seiten 
etwa gleichweit vom Bronchus nach außen. Nur in einer schmalen 
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äußersten Begrenzungsschicht sieht man neben einer rasch ganz ver- 
schwindenden intraalveolären Exsudation auch eine deutliche Wucherung 
-des bindegewebigen Teiles in den Septen. 

Die zweite Art der Lungenveränderungen zeigt nicht mehr die 
«charfe Begrenzung des ehemaligen Bronchiallumens, die verkäsende 
Schleimhaut ist zerfallen und dadurch eine sekundäre Hohlraumbildung 
oingetreten. Das umgebende pneumonische Gewebe ist total ver¬ 
käst, bei der Färbung auf elastische Fasern ist es aber ohne weiteres 
noch als Lungengewebe zu erkennen. Die Grenzzone 'gegen das gesunde 
fjewebe zu ist bei diesen älteren Herden durch stärkere Wucberungs- 
-erscheinungen am bindegewebigen Anteil ausgezeichnet. Durch sie ent¬ 
steht ein breiter, ziemlich lockerer epitbeloider Saum, der sich teilweise 
in fibröser Umwandlung befindet. 

Der Einbruch käsiger Massen in den Bronchialbaum 
führt also hier zu einer direkt verkäsenden Endo- 
fcronchitis ohne epitheloides Vorstadium. Diese verkäsende 
Endobronchitis greift nach allen Seiten über die Schleimhaut des be¬ 
fallenen Bronchus hinaus. Das anliegende peribronchiale Lungengewebe 
-verfällt einer verkäsenden Pneumonie. Eine deutliche Wucherung des 
bindegewebigen Anteils stellt sich bei den frischesten Herden nur in der 
äußersten Randzone dieser Bildungen und in ganz auffallend geringem 
Orade ein, also als perifokale Entzündung. Nachträglich umgibt sich 
bei längerem Bestand, d. h. also hier bei früheren Einbrüchen — 
-die käsige Pneumonie durch diese perifokale Wucherung 
mit einer dem epitheloiden Gewebe sehr nahestehenden 
JRandzone, die aber von vornherein schon fibrilläre, in fibrös-hyaliner 
Umwandlung befindliche Elemente enthält. 

Auch in anderer Beziehung finden wir aber sehr wesentliche und 
«loch viel unmittelbarer in die Augen fallende Differenzen. Bei dieser 
bronchogen rasch fortschreitenden nnd zu ausgedehnten Zerstörungen der 
Lunge führenden Tuberkulose fand sich in den regionären Drüsen zu¬ 
nächst der sichere Best einer in der Drüse histologisch abgeheilten pri¬ 
mären Tuberkulose. * Als solche sind anzusprechen die Kalkherde mit 
-der fibrösen Abkapselung, mit der typischen Periadenitis und der dif¬ 
fusen Bindegewebsentwicklung im Hilusgebiet; auch einzelne scharf um¬ 
schriebene perivaskuläre Stränge, die vielleicht auf die primäre Tuber¬ 
kulose bezogen werden dürfen, sind in den zahlreichen Präparaten dieses 
JFalles gefunden worden. Dabei gibt die schwielige Periadenitis dadurch, 
-daß sie nur den früher tuberkulös veränderten Teil der Drüse umgibt, 
ohne weiteres zu erkennen, daß es sich um eine ursprünglich schon vor 
dem Eintreten der neuen Degeneration vollständig abgelaufene, gutartige, 
wenig virulente, geringfügige Primärinfektion gehandelt haben muß. 

Trotzdem nun im Wurzelgebiet, d. h. also in der Lunge 
4selbst,neue, sehr ausgedehnte und höchst bösartige tuber¬ 
kulöse Prozesse sich abspielen, sind die regionären 
Drüsen an diesen neuen Prozessen nicht mehr nennens¬ 
wert beteiligt. Es handelt sich also um eine sehr auffallende Ab¬ 
weichung vom typischen Ablauf der primären Veränderungen, die ohne 
weiteres auch makroskopisch erkennbare Verhältnisse schafft. 
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Während also bei der primären Tuberkulose und während der sich 
an diese mehr oder weniger unmittelbar anschließenden OeneralisatioD 
die Lymphdrüsen geradezu einen Prädilektionsort für die Erkranknng 
dar8tellen, sind in späteren Ausbreitungsperioden, die sich in diesem 
Fall durch den Nachweis einer innerhalb der Drüse vollständig abge¬ 
laufenen primären Infektion mit voller Sicherheit erkennen lassen, die 
Drüsen in ebenso auffälliger Weise relativ giftfest oder immun, jedenfalls 
nicht mehr disponiert. 

Die Lymphdriisen bleiben dabei aber nicht vollständig frei von Er* 
krankung. Wir finden kleinste submiliare Tuberkel, die reizlos im 
Drüsengewebe liegen, auch nicht zur Wucherung von Bindegewebe in 
der Umgebung Veranlassung geben, keinerlei hyperämischen, lymphocytär 
infiltrierten Band zeigen, sich vielmehr allmählich im Retikulum ver¬ 
lieren, und die einem ganz chronischen, von dem Typus der akuten pri- 
mären Verkäsung abweichenden Verkäsungsprozeß anheimfallen. Die Zell¬ 
konturen im Innern des Epitheloidtuberkels werden unklar, das Protoplasma 
macht den Eindruck eines körnigen Zerfalls, auch die RieBenzellen sind 
weniger gut ausgebildet, zeigen nur selten die Fortsätze, die bei den primären 
Formen so ungemein charakteristisch waren. Trotz allem befindet sich der 
Tuberkel auch nicht in der typischen Schrumpfung. Mit der fehlenden 
kompakten Verkäsung hat sich auch kein zusammenhängender Ver¬ 
käsungsrand gebildet. Wir sehen keine Zone wurmförmiger Kernfrag¬ 
mente, die für das rasche Wachstum der primären Epoche und einer 
unmittelbar an sie anschließenden GeneraliBation so charakteristisch sind» 
Der Tuberkel befindet Bich also in einem langsamen Verfall, ohne Be¬ 
wegung, und ohne wesentliche Entzündungserscheinungen in der Um¬ 
gebung. Das Fehlen der perifokalen {Entzündung, der Schrumpfung 
und der metaplastischen Bindegewebswucherung sind so charakteristisch, 
daß diese Spättuberkel ohne weiteres auch histologisch erkannt werden 
können. 

Wie sich bei Vergleich mit den übrigen Fällen meines Materials 
ergibt, sind auch die weiteren im Gebiet des großen Kreislaufs ge¬ 
fundenen tuberkulösen Herde für ein späteres Stadium der tuberkulösen 
Erkrankung charakteristisch. Wir finden auch hier ein Zurücktreten 
der hämatogenen und der lymphogenen Ausbreitung. Es fanden sieb 
also nicht die zahlreichen tuberkulösen Lymphome der frühen Generali* 
sationszeit, wir sehen auch keine allgemeine miliare Dissemination, son¬ 
dern wir finden vollkommen entsprechend den geschilderten Verhält¬ 
nissen in der Lunge eine Nierentuberkulose, die ebenfalls in sich selbst 
das Gesetz ihres Fortschritts trägt, die sich innerhalb des Organs in einem 
nicht dem Blut- und Lymphgefäßapparat angehörigen vorgebildeten Kanal- 
system ausbreitet. Innerhalb der Niere pflegen diese Formen besonders 
charakteristisch zu sein. Sie schreiten von Parenchymherden auf dem 
Sekretionswege auf die Nierenkelche fort. Noch viel deutlicher ist diese 
Art des Fortschreitens aber bei dem Übergreifen der Erkrankung auf 
den Ureter und die Blase. 

Die Erstansiedlung in der Niere kann ohne Zwang wohl nur aus 
einer hämatogenen Dissemination erklärt werden. Es ist zwar vielfach 
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von namhaften Forschern auch der Lymphweg für die Entstehung der¬ 
artiger Erkrankungen in Anspruch genommen worden, meines Erachtens 
aber mit nicht ausreichenden Gründen. Wenn wir uns vergegenwärtigen, 
daß die hämatogene Generalisation gar nicht ausbleiben kann, so werden 
wir gut tun, so lange den Blutweg bei unseren Überlegungen in erster 
Linie in Rechnung zu ziehen, als wir nicht sehr viel bessere Kenntnis 
haben von den tatsächlichen Verhältnissen und damit in der Lage sind, 
derartige Fragen nicht mit Hypothesen, sondern auf Grund von wirk¬ 
lichem Wissen in Angriff zu nehmen. 

An die akuten allgemeinen Generalisationen schließen sich dem¬ 
nach als eine weitere Stofe der möglichen Entwicklung, also eine Stufe, 
die von der Primäraffektion im Sinne der Krankheitsentwicklung 
weiter abliegt, diejenigen Formen an, bei denen wir auf chronische 
rekurrierende Organtuberkulosen treffen, die aus sich selbst fort¬ 
schreiten, während die Erscheinungen der Generalisation mit dem Zu¬ 
rücktreten der lymphogenen und hämatogenen Ausbreitung auch aus 
dem klinischen und anatomischen Bild mehr und mehr verschwinden. 
Es konnte hier nicht die Absicht sein, alle möglichen derartigen 
Organtuberkulosen zu beschreiben, sondern es handelt sich für uns 
darum, den Charakter der tuberkulösen Lnngenerkrankungen zu 
studieren, vor allem ihre Beziehungen zu den regionären Drüsen, 
die zusammen mit derartigen anderweitigen lokalen Tuberkulosen 
im Gebiet des großen Kreislaufs beobachtet werden. 

Zunächst, gehört hierher Nr. 19 meines Materials, M. B., 21 Jahre 
alt, Sekt.-Prot. Nr. 412/14. In der Lunge fand sich eine tuberkulöse 
teils exsudative, teils schwartige Pleuritis der rechten Seite hei multiplen 
tuberkulösen, „peribronchial gelegenen Infiltrationsbezirken“ beider Ober¬ 
lappen und einer käsigen Pneumonie im TJnterlappen mit Kavernen¬ 
bildung und frischer Hämorrhagie, ferner eine tuberkulöse Perisplenitis 
und Perihepatitis und eine großknotige Nierentuberkulose. Graviditas 
mensis VII. 

In den Hiluslymphdrüsen treffen wir bei der mikroskopischen Unter¬ 
suchung auf eine kompakte akute Verkäsung, die überall den Drüsen¬ 
rand überschritten hat oder ihn überschreitet. Dabei läßt sich im Käse die 
ursprüngliche Struktur deB verkästen Gewebes noch erkennen, stellen¬ 
weise sieht man noch den Schatten und die Konturen von nahezu jeder 
einzelnen Zelle. Dabei ergibt sich, daß große Partien ohne epitheloide 
Vorstufe verkäst Bind, sowohl innerhalb der Lymphdrüse wie in der 
Umgebung derselben. Die Verkäsungszone ist sehr breit, lymphocytär 
infiltriert, eine kompakte epitheloide Zone fehlt an den meisten Stellen. 
Stellenweise trifft man jedoch auch auf eine solche. Die Verkäsung 
reicht vielfach bis dicht an den Knorpel heran, auch in die Schleim¬ 
drüsenregion herein. Entsprechend dem Zurücktreten der epitheloiden 
Zone trifft man nur ganz vereinzelt auf Biesenzellen. An anderen Prä¬ 
paraten findet man, daß die Verkäsung den Knorpel eines benachbarten 
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Bronchus arrodiert hat; innerhalb der Drüse lassen sich die ehemaligen 
miliaren Tuberkel mit wenig feinsten Chromatinresten und die sekundär 
verkästen Gebiete, die noch sehr reichlich gröbere Kerntrümmer ent¬ 
halten, noch deutlich voneinander unterscheiden. 

Wo sie an die Lunge angrenzen besitzen die Drüsen einen frisch pneu¬ 
monischen Rand. Man sieht auch total verkäste anthrakotiscbe Lymphdrüs- 
chen, ferner sieht man hier auch die bei Fall R. P. (Nr. 70 meines Materials) 
beschriebene diffuse Verkäsung benachbarter Geföße von der Adventitia 
aus. Nach diesem Befund dürfen wir auf eine der Generalisationsperiode 
sehr naheliegende Ausbreitungsepoche schließen. 

Bei Fall 5, Sekt.-Prot. 817/13, 61 Jahre alt, hat eine carcinomatöse 
Erkrankung des Ösophagus zum Tode geführt. Außerdem fand sich eine 
alte verrucöse Endocarditis der Mitralis mit geringer Hypertrophie des 
rechten Ventrikels und chronischen Stauungslungen. Die tuberkulöse Er¬ 
krankung bestand aus einer käsigen Pneumonie des linken Ober- und 
Unterlappens mit partieller eiteriger Einschmelzung und einer analogen 
Affektion im rechten Unterlappen, daneben eine „typische Tuberkulose 
der Niere“. In den Hilusdrüsen finden sich ausgedehnte, vollkommen 
fibrös-hyalin umgewandelte und sekundär teilweise stark mit Kohlepigment 
imprägnierte narbige vollkommen abgelaufene primärtuberkulöse 
Prozesse. Daneben sieht man Spättuberkel ohne fibrösen Rand, 
zentralverkäst, ohne perifokale Entzündung. Die Ausdehnung der nar¬ 
bigen Prozesse und die Stärke der Bindegewebsentwicklung in der Um¬ 
gebung der Drüsen zeigt ohne weiteres, daß es sich um eine schwere 
tuberkulöse Primärerkrankung gehandelt hat. 

B. Peritonitiden. 

Etwas abweichend von diesem Befund ist derjenige bei Fall 69, 
A. W., 27 Jahre alt, Sekt.-Prot. 493/15. Hier treffen wir neben einer 
ulcerösen Lungen-, Kehlkopf- und Darmtuberkulose eine käsige Tuber¬ 
kulose beider Tuben und eine kleinknotige diffuse Peritonitis mit seröser 
Exsudation. In der linken Lunge fand sich eine Anzahl käsiger Bezirke, 
deren Entstehung aus verkästen Bronchien noch ganz deutlich zu er¬ 
kennen war. Dazwischen fand sich gelatinös und glasig infiltriertes 
Lungengewebe; ähnliche Veränderungen fanden sich auch in der rechten 
Lunge. Im Kehlkopf und in der Trachea, sowie im Dünndarm und 
Dickdarm eine große Anzahl von Geschwüren. Die Drüsen der Leber¬ 
pforte waren verkäst, auch die mesenterialen Lymphdrüsen von käsigen 
Knoten durchsetzt, ebenso die parapankreatischen und paraaortalen Lymph¬ 
drüsen. 

Die mikroskopische Untersuchung der Hilusdrüsen ergab einerseits 
größere kompakte Käseherde, entstanden durch direkte Ver¬ 
käsung, ohne epitheloide Randzone, durchsetzt von zahlreichen derben, im 
van Gieson-Präparat sich rotfarbenden Fasern, mit der typischen Ver¬ 
käsung benachbarter Gefäße, aber ohne rasches Fortschreiten in die Um¬ 
gebung, stellenweise sind sogar diese sekundär verkästen Herde wieder 
etwas abgekapselt. In den Randpartien trifft man hyalin gequollenes 
Retikulum innerhalb der verkästen Zone, in anderen besser erhaltenen 
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'Drüsenpartien wieder anf weite Bezirke hyaliner Retiknlumquellung ohne 
"Verkäsung. Neben dieser vollständig den beschriebenen Drüsenverände¬ 
rungen der Qeneralisatiousperiode entsprechenden Drüsenveränderungen 
linden Bich auch die beschriebenen chronischen, relativ stabilen, sub¬ 
miliaren Epitheloidtuberkel ohne perifokale Wucherung und ohne Peri- 
adenitis. Zwischen beiden Formen finden sich aber auch 
Übergänge, vor allem fiindet man kleine zentral kompakt verkäste 
Tuberkel mit geringem fibrösem Rand. 

Die tuberkulösen Veränderungen sind in der Drüse scharf abge¬ 
grenzt. In den erhaltenen Drüsenteilen sind die Sinus erweitert, ent¬ 
halten sehr zahlreiche rundliche Makrophagen, die adenoide Substanz ist 
«twas verringert, typische Keimzentren sind nicht zu finden. Der Käse 
ist überall sehr chromatinarm und erweist sich auch dadurch als älteres 
Produkt einer weiter zurückliegenden Krankbeitsepoche. Die perifo¬ 
kale Entzündung derKäseherde ist an vielen Stellen auf 
«in kaum mehr kenntliches Minimum reduziert 1 ). 

In der Lunge findet man typische Bilder einer zweifellosen endo- 
bronchialen Ausbreitung, Bronchien mit käsigem — dem Chromatin- 
vnaterial nach ehemals sehr lymphocytenreichen — Material ausgegossen, 
die Schleimhaut total verkäst, der Bronchus umgeben von einem Hof 
verkäster Alveolen. Daneben finden sich aber auch Bilder, die der 
primären Epoche angehören, d. h. also Bronchien ohne tuberkulöse Ver¬ 
änderung neben Gefäßen mit dem breiten, typischen adventitiellen Hof 
in tuberkulosefreiem Lungengewebe. Vielfach siebt man ferner größere Bron¬ 
chien mit total verkäster Schleimhaut, breitem, verkästem peribronchialem 
Hof, deren Inhalt sich färberisch von der verkästen Umgebung deutlich ab- 
hebt. Verursacht wird die färberische Differenz dadurch, daß der Inhalt 
des Bronchus ungemein dicht durchsetzt ist von groben Chromatin- 
trümmem, die sichtlich durch den Zerfall von Lympho- und Leuko- 
cyten entstanden sind. Es macht also manchmal den Eindruck, 
als sei der Bronchialinhalt ein frischeres Produkt ge¬ 
genüber einer älteren Verkäsung der Bronchialwand 
and der Umgebung. Wenn wir uns daran erinnern, daß wir to¬ 
tale Verkäsung des Bronchus mit breiter pneumonischer Peribronchitis 
bei erhaltenem Lumen angetroffen haben, so gewinnt diese Auf¬ 
fassung an Wahrscheinlichkeit. Aus dem Bronchiallumen wird noch lange 
Zeit Material entfernt werden können oder wenigstens das in ihm ent¬ 
haltene Material bewegt werden und seinen Ort wechseln, nachdem die 
Verkäsung begonnen hat. Füllt er sich später wieder mit Exsudation 
aus relativ gesunden benachbarten Bronchien, so muß ein Bild entstehen, 
das dem oben geschilderten entspricht. 

Das Auftreten zahlreicher Geschwüre in Trachea, Kehlkopf, Dünn-, 
Dickdarm und Rectum ist ein weiteres Glied in der bronchogenen Aus¬ 
breitung der Tuberkulose und entspricht etwa der Blasenerkrankung bei 
der typischen Nierentuberkulose. Die Tuberkulose breitet sich im vor¬ 
gebildeten KanalBystem vom Herde bis zur Ausführungsöfihung hin aus, 


1) Man beachte das auffällige Fehlen der perifokalen Entzündung bei Fehlen 
einer frischen hämatogenen Aussaat. 
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also bei der Nieren tuberkulöse auf dem Wege des Urinstroms, bei der 
Lungentuberkulose auf allen den Wegen, die das Sputum geht. Aus¬ 
gehustetes Sputum passiert Trachea, Kehlkopf und Mundhöhle und wird 
nun entweder ausgeworfen oder, was stets mit einem sehr großen Prozent¬ 
satz des Sputums geschieht, verschluckt. Zum Ausführungswege des 
Sputums gehört demnach der ganze Darmkanal bis zum Anus. 

Die stärksten Drüsen Veränderungen fanden sich im Gebiet der 
Thoraxlymphdrüsen, hier wieder in dem linksseitigen Hilusgebiet und 
von hier aus zur Bifurkation. Im linksseitigen Hilusgebiet fanden sich 
auch neben den beschriebenen Käseherden einige verkreidete käsige 
Partien, ohne scharfe Abkapselung, ohne vollkommene Verkalkung. Trotz 
der starken Geschwürbildung im Kehlkopf und im Darm sind die zahl¬ 
reichen Drüsen, die solchen Geschwüren regionär sind, nur sehr gering¬ 
gradig verändert. Die Verkäsung an der Leberpforte ist dagegen wieder 
verhältnismäßig hochgradig, eine Verkalkung findet sich hier nicht. 
Die Erkrankung der Tuben hat zur Bildung kompakter Käseherde in 
ihrem Inneren geführt. 

Aller Wahrscheinlichkeit nach handelt es sich also um eine primäre 
Lungentuberkulose im linken Oberlappen. Hier fanden sich auch einzelne 
typische perivaskuläre adventitielle Wucherungen. In der Zeit der 
General isation, die relativ langsam erfolgt sein muß, kommt es zur 
hämatogenen Tubentuberkulose, von hier aus und von der primären 
Lungenerkrankung aus, die beide die regionären Drüsen stark in 
typischer Weise infizieren, breitet sich die Tuberkulose per continuitatem 
aus. Von der Tube auf das Beckenperitoneum, das dicht von Knötchen 
übersät ist, von den Lungenherden aus in den Bronchialbaum, Trachea, 
Kehlkopf und Darm. In den Drüsen finden sich Reste der primären 
Zeit — Retikulumquellung und fibröse Periadenitis — sehr starke Spuren 
der ersten Generalisationsperiode mit mehr oder weniger direkter Verkäsung 
ohne kompakte epitheloide Grenzschicht, sowie die typische Drüsenverän¬ 
derung der späteren bronchogenen Ausbreitung, die stationären Epitheloid- 
tuberkel ohne perifokale Entzündung und der diffuse Hiluskatarrh mit der 
Rarefikation des adenoiden Gewebes in den übrigen Drüsenteilen. 

Etwas schwieriger zu analysieren ist Nr. 3 meines Materials, Sekt.- 
Prot. 837/13, 21 Jahre alt, die neben einer chronischen, käsigen, endo- 
und peribronchialen Tuberkulose mit Kavernenbildung der ganzen linken 
Lunge und einer frischeren, gleichartigen Erkrankung der rechten Lunge 
eine Verkäsung der Drüsen am linken Kieferwinkel sowie zahlreicher 
trachealer Drüsen aufwies. Außerdem fanden sich Käseherde in einigen 
Hilusdrüsen,' Kalkherde in den Drüsen an der Bifurkation mit Traktions- 
vertikel des Ösophagus; ulceröse Darmtuberkulose, Obliteration der linken 
Pleurahöhle und verschiedener Teile des Bauchraums und eine frische 
Miliartuberkulose von Leber und Milz. Die ältesten Ver¬ 
änderungen sind zweifellos in der Lunge. Sie zeigen hier auch alle 
typischen Eigenheiten einer primären Tuberkulose. Nebenher ist ea 
aber zu einer ausgedehnten Halsdrüsentuberkulose gekommen, die zur 
totalen Verkäsung der linksseitigen Lymphoglandulae cervicales superiores 
geführt hat. Eine genaue Untersuchung der zugehörenden Tonsille ist 
leider nicht vorgenommen worden. Wir müssen uns also damit be- 
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gnügen, auf das gleichzeitige Vorkommen hinzuweisen. Die ulceröse 
Darmtuberkulose gehört, wie früher ausgeführt, zur endobronchialen 
[Lungentuberkulose. Die alte tuberkulöse Peritonitis gehört in eine 
frühere Generalisationsperiode. 

Bis zu einem gewissen Grade unabhängig von diesen Vorgängeu, 
«Iso der primären und der späteren endobronchialen Lungentuberkulose 
und der ersten Zeit der Generalisation sehen wir außerdem noch eine ter¬ 
minale miliare Tuberkulose auftreten zu einer Zeit, wo die endobron- 
chiale Tuberkulose durch Zerstörung nahezu der gesamten Atemoberfläche 
schon binnen kürzester Frist zum Tode führen mußte. Wir finden hier 
«Iso eine terminale Miliartuberkulose, in den letzen Wochen einer unauf¬ 
haltsam zum Tode führenden endobronchialen, rekurrierenden Lungen¬ 
tuberkulose als eine klinisch meist unbemerkbare und auch pathologisch- 
«natomisch im gesamten Krankheitsbild deutlich untergeordnete Teil- 
«rscheinung. Diese terminale Miliartuberkulose ist als 
eine relativ häufige und typische Erscheinung bei ana¬ 
logen Erkrankungen wohl bekannt. Sie entwickelt sich in der 
sich oft über viele Wochen hinziehenden letzten Leidenszeit der Lungen¬ 
tuberkulose, also in einer Zeit, in der der Arzt immer wieder erstaunt 
■st, daß eine schwache Lebensflamme sich überhaupt noch zu erhalten 
vermag. 

Das Krankheitsbild steht in gewisser Analogie zu den primären 
Tuberkulosen mit geringradiger Generalisation, bei donen, wie gezeigt 
und auch klinisch häufig zu beobachten, neben einer als primär anzu¬ 
sprechenden Lungenerkrankung sehr bald leichtere Erkrankungen der 
cervikalen Drüsen konstatiert werden können. Nur ist hier alles ins 
Extrem gesteigert. Die Lungentuberkulose hat im weiteren Verlauf zur 
vollständigen Zerstörung des Organs geführt, während die Tuberkulose 
der cervikalen Drüsen die großen, vielfach von Bindegewebe durch¬ 
zogenen, trockenen Verkäsungen, die hier schon vielfach beschrieben 
worden sind, verursacht. Die Hilusdrüsenveränderungen sind total ver¬ 
käst, der Käse vielfach von Bindegewebsfasern durchzogen, sehr cbromatin- 
arra. Eine eigentliche Verkäsungszone fehlt, dagegen besteht ein lockerer 
epitheloider Band mit spärlichen Biesenzellen. Die Verkäsung hat den 
Drüsenrand überschritten, die alte perifokale fibröse Zone ist großenteils 
mit verkäst; am Band der Käseherde findet sich eine breite dicht 
lymphocytär infiltrierte, stark hyperämische Zone. In einem der kom¬ 
pakten Käseherde ist das Zentrum verkalkt. Der Kalkherd in der 
Drüse ist nirgends abgekapselt, doch ist die umgebende Käse¬ 
masse von ganz besonders zahlreichen kernlosen Binde¬ 
gewebsfasern durchzogen. Das Bindegewebe des Hilus 
ist diffus schwielig verändert. 

Nr. 15, Sekt.-Prot. 815/13, 43 Jahre alt, wurde klinisch als 
Polyserositis tuberculosa bezeichnet. Im Gewebe des linken Ober¬ 
lappens fand sich unterhalb derSpitze einkleiner, rund¬ 
licher Kalkherd, vollkommen abgekapselt. Gleiche Kalk- 
faerde fanden sich im linken Hilus und an der Bifurkation. Außerdem 
fand sich eine alte tuberkulöse adhäsive Pleuritis schwieliger Natur, 
ohne frischere Prozesse. Auch die an den Primäraffekt anstoßenden 
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Lungenpartien waren schwielig verändert. Im rechten Pleuraraum 
2 Liter eines sanguinolenten serösen Exsudates. Frischere tuberkulöse 
Prozesse in der Lunge waren nicht vorhanden. Im Abdomen fan¬ 
den sich etwa 6 Liter einer stark rötlich gefärbten, mit Fibrin¬ 
flocken durchsetzten Flüssigkeit und das Peritoneum besät mit kleinsten 
weißlichen, zum Teil auch rötlichen, blutigen Knötchen. Das große 
Netz bedeckt einen Teil der Darmschlingen und ist mit denselben zu 
einer Masse verbacken. Außerdem fand sich eine tuberkulöse Cirrhose 
der Leber und ein chronisches Nierenleiden mit Schrumpfung. 

In den Hiluslymphdrüsen finden sich, abgesehen von den Resten 
des Primärkomplexes, Epitheloidtuberjcel mit geringer perifokaler Ent¬ 
zündung, ohne Abkapselung, in den Lymphsinus zahlreiche einzeln¬ 
liegende Makrophagen. Die Lymphdrüsen sind — und zwar auch 
in den zentralen anthrakotischen Partien — sehr stark hämor¬ 
rhagisch infiltriert. Dieses Verhalten der Drüse entspricht 
genau dem bei nicht tuberkulösen hämorrhagischen Er¬ 
krankungen. Es handelt sich also hier möglicherweise 
um eine schwere Mischinfektion. Die Epitheloidtuberkel be¬ 
teiligen sich an diesem Infiltrationsprozeß nicht. Die einzelnen Tuberkel 
sind submiliar. Nirgends sind größere Käseherde zu bemerken. Nur 
wo die Tuberkel in der Nähe des Bandsinus liegen, ist dieser in der 
Breite des Tuberkels obliteriert; die Kapsel in geringem Grade verdickt. 

Fall Nr. 8, Sekt.-Prot. 864/13, 58 Jahre alt. Die Sektion ergab 
alte Pleuraschwarten der linken Lunge mit teil weiser Verknöcherung, nebst 
einem alten abgesackten Empyem. Kompressionsatelektase und chro¬ 
nische Lungentuberkulose mit Induration der linken Lunge. Die rechte 
Lunge ist hypertrophisch, von „peribronchitischen“ tuberkulösen Herden 
durchsetzt. Außerdem fand sich eine chronische tuberkulöse Entzündung des 
Bauchfells mit Verwachsung der intraperitonealen Organe untereinander. 
Das weiteren fand sich eine Hypertrophie des ganzen Herzens, Aorten¬ 
lues, Hodenschwielen, Stauungsfettleber, chronischer atrophischer Magen¬ 
katarrh und Milztumor. 

Die mikroskopische Untersuchung der Hilus-Lymphdrüsen ergab 
vereinzelte submiliare bis höchstens miliare Käseherd- 
ch en, mit typischem epitheloidem Band und geringgradiger 
Bindegewebswucherung. Auch die Wirbelzellenstellung ist gut aus¬ 
gebildet, obwohl die Zellen der epitheloiden Bandzone vielfach mit 
Kohlepigment beladen sind. Die Kernfragmente sind zum Teil ausge¬ 
sprochen wurmförmig. Die anstoßenden Drüsenteile sind stark diflfua 
anthrakotisch. In den übrigen Drüsen findet man nur submiliare, 
zentral verkäsende kleinste Tuberkel. Außer diesen frischen typisch 
gebauten Tuberkeln mit mäßiger, aber doch deutlich vorhandener perifokaler 
Entzündung mit kompakter zentraler Verkäsung und gutentwickelter 
epitheloider Verkäsungszone finden sich noch fibrös umgewandelte Epi¬ 
theloidtuberkel mit teilweiser Schrumpfung und kleinste sich abkapselnde 
Käseherde. 

Das alte abgesackte Empyem mit den teilweise verknöcherten 
Schwarten ist nicht nachweislich tuberkulös und dürfte auf eine über¬ 
standene, nicht tuberkulöse Infektion zurückzuführen sein. In der 
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komprimierten Lunge finden sich chronische Indu^ations Vorgänge neben 
tuberkulösen Veränderungen. Inwieweit hier die Tuberkulose als Ur¬ 
sache der Induration mit verantwortlich gemacht werden darf, läßt sich 
nachträglich nicht mehr sicherstellen. Die Erkrankung der rechten 
Lunge war typisch endobronchial. Die tuberkulöse Peritonitis war noch 
nicht abgelaufen. Gleichzeitig bestand eine alte Lues, auf deren Boden 
sich die Tuberkulose erfahrungsgemäß besonders leicht entwickelt. Die 
Drüsenerkrankungen sind geringfügig, stehen hinter den Lungen¬ 
veränderungen weit zurück. Nirgends fand sich eine direkte 
Verkäsung ohne epitheloides VorBtadium. Auf primäre Herde ist (1913) 
nicht genügend geachtet worden. 

Nr. 40, J. M., Sekt.-Prot. 197/15, 48 Jahre alt, Pathol.-anatom. 
Diagnose: ulceröse Lungen- und DarmtuberkuloBe. Kalkherde in den 
Bifurkations- und bronchialen Lymphdrüsen. Im Bereich des Dünn¬ 
darms ausgedehnte Lymphangitis tuberculosa. Der genauere Lungen¬ 
befund war: in der 8pitze des linken Ober- und Unterlappens ein 
System miteinander kommunizierender Hohlräume mit käsiger Wandung. 
In der Umgebung dieser Hohlräume ist das Gewebe schiefrig induriert, 
mit käsigen Knoten und Knötchen und verkästen Bronchien durchsetzt. 
In einer linken bronchialen Lymphdrüse ein Kalkherd. 

Die mikroskopische Untersuchung der Lymphdrüsen ergab alte, ein¬ 
gedickte Käseherde mit lockerem, geschrumpftem, epitheloidem Rand 
und umgeben von hyalin-fibrösen, narbigen Partien oder rein hyaliner 
Retikulumfaserquellung. Das-Ganze entspricht etwa den bei abheilender 
primärer Tuberkulose beschriebenen Bildern. Trotzdem also in der 
Lunge eine fortschreitende schwere tuberkulöse Er¬ 
krankung bestand, finden wir in den regionären Drüsen 
im wesentlichen nur regressive Prozesse. Die Art der Mit¬ 
beteiligung des Darmes ist ungewöhnlich. Es besteht eine stärkere 
lymphangitiscbe Erkrankung, die lymphogene Verbreitung ist also auch 
hier noch nicht vollkommen sistiert. Immerhin nähert sich der Befund 
schon sehr demjenigen einer isolierten Phthise im Sinne der in der Ein¬ 
leitung gegebenen Definition. 

Nr. 37, A. Sch., Sekt.-Prot. 246/15, 40 Jahre alt, Pathol.-anatom. 
Diagnose: Kavernöse, bronchiale und peribronchiale Tuberkulose der 
linken Lunge, käsige Pneumonie im rechten Oberlappen. Im Larynx 
geringe Ulceration an den Stimmbändern. Im Dünn- und Dickdarm 
zahlreiche quergestellte Defekte der Schleimhaut mit unterminierten 
Rändern, ebenso auch im Mastdarm. Außerdem fand sich eine ausge¬ 
dehnte Peritonitis adbaesiva tuberculosa. 

Die mikroskopische Untersuchung der Drüsen ergibt zahlreiche ver¬ 
käsende, zum Teil konglomerierende, bis gut hirsekorngroße Käseknötchen 
mit epitheloidem Rand, daneben kleinste Epitheloidtuberkel. Doch haben 
sich nirgends größere Käsemassen gebildet. Der Randsinus 
im allgemeinen frei, die Kapsel auch an den Stellen, wo die Tuberkel 
in und am Randsinus sitzen, nur eben merkbar verdickt. Das epitheloide 
Gewebe ist überall sehr locker, die perifokale Entzündung gering. Die 
Periadenitis tritt stark zurück. Also auch hier eine weitgehende 
Diskrepanz zwischen der ungemein heftigen und aus- 
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gedehnten Lungeperkrankung nnd einer relativ gering¬ 
fügigen Erkrankung der Drüsen mit zurücktretender 
Periadenitis und mit wesentlichem Zurücktreten der 
perifokalen Veränderungen bindegewebiger Natur. 

C. Nebenniere und Genitalsystem. 

Nr. 7, E. B., Sekt.-Prot. 840/13, 47 Jahre alt. Bei der Sektion 
ergab sich käsige Tuberkulose verschiedener Bifurkationsdrüsen bei einem 
alten Kalkherd einer Drüse des rechten Hauptbronchus. In der Lunge 
nur alte schwielige anthrakotische Narben. Beide Lungen waren 
emphysematos, mit der Pleura costalis durch alte pleuritiBche Ver¬ 
wachsungen verklebt. Todesursache war Herzdilatation und Insuffizienz 
bei Fibrosis und Insuffizienz der Tricuspidalis und Mitralis, geringe 
Aterosklerose des Anfangsteiles der Aorta. Als Nebenbefund ergab sich 
eine käsige Tuberkulose beider Nebennieren. Klinisch war außer der 
Herzerkrankung ein typischer Morbus Addisonii nachweisbar gewesen. 
In den Hilusdrüsen fanden sich bis über erbsengroße, zusammenhängende, 
hyalinfibröse Schwielen. mit typischen miliaren fibrösen Knäueln und 
schwieliger Periadenitis, ohne sekundäre Verkäsung also Reste einer 
Primärinfektion, daneben einzelne kleinste Epitheloidtuberkel, den 
schwieligen Partien anliegend, mit geringem körnigen Zerfall im Innern, 
ohne Verkäsungszone und mit stark zurücktretender, wenn nicht ganz 
fehlender perifokaler Entzündung. Auch die Randpartien dieser 
kleinen Epitheltuberkel haben sich nicht fibrös umge¬ 
wandelt, ebenrowenig findet sich eine konzentrische 
Lagerung der äußersten epitheloiden Elemente. In den 
schwieligen Massen liegt an manchen Stellen eingedickter Käse, voll¬ 
kommen abgekapselt. Im übrigen sind die Lymphdrüsen deutlich hyper- 
ämisch, die Sinus stark mit Lymphocyten gefüllt. 

Nr. 22, M. T., Sekt.-Prot. 416/14, 35 Jahre alt, zeigt neben 
kavernösen, endobronchialen und hronchopneumonischen Veränderungen 
in der Lunge auch eine käsige Tuberkulose in der Prostata. 
Die Lungenveränderungen bestehen in einem Pyopneumothorax mit alter 
schwieliger Pleuritis auf der rechten Seite, entstanden durch die Per¬ 
foration einer kleinen Spitzenkaverne; die rechte Lunge komprimiert, 
atelektatisch, zeigt multiple Narbenherde. Die linke, kompensatorisch 
vergrößerte Lunge enthält zerstreute Herde käsiger Bronchopneumonie 
im Ober- und TJnterlappen mit ödematöser Anschoppung. Infolge des 
Pneumothorax bestand eine schwielige Mediastinitis und Schwielenbildung 
im Lungenhilus, eine Hypertrophie des rechten Ventrikels und Er¬ 
weiterung des rechten Vorhofs. 

In den Hilusdrüsen der frisch erkrankten linken Lunge finden sich 
nur ganz vereinzelt submiliare, nicht verkäsende Epi¬ 
theloidtuberkel ohne bindegewebige Kapsel und ohne 
jede Spur von Periadenitis. 
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D.. Terminale Miliartuberkulose. 

Nr. 26, -G. A., Sekt.-Prot. 343/14, 52 Jahre alt. Path.-anatom. 
Diagnose: Chronische käsige endobronchiale und kavernöse Tuberkulose 
beider Oberlappen nnd des rechten Mittellappens, knötchenförmige Tuber¬ 
kulose in beiden Unterlappen, chronische Bronchitis,. Atelektase und Ödem 
beider Unterlappen, nlcerÖBe Darm- und Larynxtuberkulose, Miliartuber¬ 
kulose der Leber, der Milss und der Meningen. 

Hier ist das Znriicktreten der Drüsenverändernng gegenüber der 
sehr schweren, zu zahlreichen bis hühnereigroßen Kavernen führenden 
Lungenerkrankung ganz besonders auffällig. Die Lymphdrü&en 
«ind zwar deutlich etwas vergrößert, enthalten aber 
nirgends größere zusammenhängende käsige Massen, 
auch fehlt trotz der langenDanerder Lungenerkrankung 
die Periadenitis und die diffuse Bindegewebsentwick- 
lung im Hilus. Die Drüse zeigt sehr weite, dicht mit Makrophagen 
und gewucherten Retikulamzellen erfüllte Sinus. Das adenoide Gewebe 
ist rarefiziert, die Drüse sieht dadurch marmoriert aus, stellenweise hat 
sich in den Sinus typisches epitheloides Gewebe ausgebildet. Außer¬ 
dem finden sich an oder in den Sinus Epitheloidtuberkel, sämt¬ 
lich submiliar, mit zentraler Verkäsung. Das verkäsende Zentrum 
ist klein, eine Verkäsung aber doch an einzelnen Exemplaren deutlich 
zu erkennen. Sehr auffällig ist das Verhalten der Sinus, die Bämtlich 
erweitert und mit Zellmaterial prall erfüllt sind. Es bestehen dabei 
Übergänge von den mit einzelliegenden Makrophagen gefüllten Sinus¬ 
partien, die sich an sehr vielen Stellen deutlich durch eine Lage platter 
Zellen von dem adenoiden Gewebe scheiden nnd den zweifellos tuber¬ 
kulös erkrankten Drüsengebieten, bei denen in Zügen angeordnete, 
zwischen rarefizierten Marksträngen liegende, zusammenhängende Epithe- 
loidzellenlager oder auch typisch angeordnete einzelne miliare Epitheloid¬ 
tuberkel vorhanden sind. Die scharfe Grenze zwischen dem adenoiden 
Gewebe einerseits nnd dem Sinus andererseits verschwindet dabei häufig 
an den Stellen, an denen die Sinus mit epitheloidem Gewebe erfüllt Bind. 
Die Drüsenkapsel ist in ganz schmalem Zuge lymphocytär infiltriert. Das 
epitheloide Gewebe ist nirgends geschrumpft, nirgends zeigt sich eine 
nennenswerte fibröse Umwandlung. 

Die Überleitung zu der letzten Gruppe bildet der Fall 49, Sekt.- 
Prot. 242/15, 78 Jahre alt, bei dem neben alten, narbigen Prozessen 
im rechten Oberlappen und einer fibrös indurierten, Kalkherde ent¬ 
haltenden Bifurkationsdrüse eine exsudative tuberkulöse Pleuritis der 
linken Seite gefunden wurde. Hier finden wir also in der Lunge alte, 
dem anatomischen Befund nach abgeheilte tuberkulöse Prozesse. In den 
Lymphdrüsen fanden sich auch mikroskopisch nur vollkommen abgeheilte, 
fibrös umgewandelte Beste einer primären Tukerkulose. Frischere tuber¬ 
kulöse Veränderungen konnten in den Drüsen nicht gefunden werden. 
Der Ausgangspunkt der tuberkulösen Pleuritis bleibt anatomisch un¬ 
geklärt. 

Der Tod trat ein infolge eines chronischen schrumpfenden Nieren¬ 
leidens, bei Herzhypertrophie und parenchymatöser Degeneration des 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 119 . Bd. 22 
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Herzmuskels, Stauungsfettleber. Der Fall ist ein Paradigma für die so 
zahlreichen der klinischen Beobachtung wohlbekannten tuberkulösen Plenri- 
tiden bei relativ geringer inaktiver, klinisch oft sehr schwer oder gar 
nicht nachweisbarer Lungentuberkulose. Sie gehören klinisch schon in 
das Gebiet der isolierten Phthise, und zwar meist in die frühesten Pe¬ 
rioden derselben. 


Anhang. 

Generalisierte Tuberkulose ohne Lungenerkrankung. 

Nur anhangsweise sei erwähnt, daß selbstverständlich generalisierte 
Turorkulosen ohne Beteiligung der Lungen Vorkommen. Klinisch sind 
das sehr häufig die chronischen, quoad vitam relativ prognostisch gut¬ 
artigen Knochen- und Gelenkstuberkulosen. Als ein Beispiel, daß diese 
Fälle auch anatomisch keine Seltenheit sind, seien noch die beiden 
folgenden Fälle Nr. 24 und 58 meines Materials erwähnt. 

Bei Nr. 24, M. K., Sekt.-Prot. 238/14, 8 Jahre alt, ergab die 
Sektion tuberkulöse Karies des 7. Halswirbels und des 2. Brustwirbels mit 
fistulösem Durchbruch nach der rechten Halsseite und Verjauchung. Ver* 
jauchter Senkungsabsceß im hinteren Mediastinum mit Übergreifen auf 
die rechte Pleura. Dissezierende Pneumonie in der rechten Spitze des 
rächten Oberlappens. Senkungsabsceß rechts vom 3. bis zum 11. Brust¬ 
wirbel. Linksseitiger Psoasabsceß. Tuberkulöse Karies der Hand« und 
Fußtfurzelknochen beiderseits und beider Ellbogengelenke, tuberkulös* 
Infarkte im oberen Drittel des linken FemurmarkB, käsige und knötchen¬ 
förmige Tuberkulose der Halslymphdrüsen und der mesenterialen Drüsen, 
tuberkulöses Darmgeschwür im untersten Ileum. Die sorgfältige Durch¬ 
suchung der Lungen- und Lungenlymphdrüsen ergab nirgends eine 
tuberkulöse Veränderung. Die erwähnte dissezierende Pneumonie ist 
durch den Kontakt mit dem jauchigen Senkungsabsceß entstanden und 
ist nur durch diese Mischinfektion verursacht. Es handelt sich demnach 
um eine primäre Fütterungstuberkulose, bei der eine Aspirationsinfektion 
ausgeblieben ist. Auch das Drüsenverhalten ist vollständig typisch für 
eine solche. Theoretisch ist besonders interessant, daß es demnach bei 
primärer Darmtuberkulose oder allgemein gesprochen bei extrapulmonaler 
primärer Tuberkulose zu einer sehr ausgedehnten Generalisation im 
Skelettsystem kommen kann, ohne daß eine Erkrankung der Lungen 
eintritt. Es erscheint sehr schwierig, an derartigen Fällen vorüber¬ 
zugehen, ohne eine spezielle Disposition gerade des Skelettsystems für 
die Erkrankung anzunehmen. Wodurch dieselbe aber entstanden sein 
soll, darüber fehlt hier jeder Anhalt. Es sei deshalb hier nur die Tat¬ 
sache gebucht, daß bei relativ gutartiger primärer Tuberkulose infektions¬ 
tüchtiges Virus im Blutkreislauf kreisen kann, ohne die Lungen zu be¬ 
fallen. Die Annahme, daß das tuberkulöse Virus im Kreislauf vorhanden 
sein muß, um sich an lokal disponierten Stellen festzusetzen, ist schon 
von Billroth noch vor der Entdeckung des Tuberkelbacillus gemacht 
worden zur Erklärung der traumatischen Entstehung der Gelenk- und 
Knochentuberkulose. Ich glaube, daß auch Fall 24 nicht in anderem 
Sinne gedeutet werden kann. 
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Bei Fall 58 handelt es sich um ein etwa 4^jähriges Kind mit 
Spondilitis dorsalis and Fangas einer Fußwarze]. Das Kind starb rasch 
an Diphtherie. Ein Geschwister ist an tuberkulöser Hirnhautentzündung 
gestorben. Das Kind wurde nicht seziert, sondern nur die Brustorgane 
exenteriert, und mir in toto überlassen. Trotz der sorgfältigsten Durch¬ 
suchung der ganzen Lunge und ihres Drüsensystems fand sich nirgends 
eine tuberkulöse Veränderung. Es muß sich also auch hier um eine 
extrapulmonale Infektion gehandelt haben, bei der es zu einer sichtlich 
hämatogenen Generalisation kam, ohne daß doch die zweifellos von dem 
Virus passierten Lungen miterkrankt sind. 

Kapitel IV. 

Isolierte Phthise. 

Am Schlüsse der in der Einleitung angegebenen Reihe der 
möglichen Formen der menschlichen Lungentuberkulose standen 
Erkrankungen, die in der Lunge selbst ablaufen, ohne zu einer 
Weiter Verbreitung im Körper zu führen. Rein äußerlich betrachtet* 
nähern sich diese Erkrankungen also wieder den primären Lungen¬ 
tuberkulosen, bei denen es noch nicht zu einer Miterkrankung des 
übrigen Körpers gekommen ist. Trotzdem besteht keine Möglich¬ 
keit der Verwechslung zwischen den beiden Formen. Die von mir 
als isolierte Phthisen bezeichneten Erkrankungen zeigen sich vielmehr 
in allen Stücken als eine konsequente Fortbildung der Eigenheiten, 
die wir bei den letzten Gliedern der generalisierten Tuberkulose 
auftreten sahen. Es wird sich empfehlen, zunächst wieder einzelne 
Fälle genau zu beschreiben, um das typische Verhalten kennen 
zu lernen und schließlich auf den hier ziemlich engen Kreis der 
Möglichkeiten an der Hand der übrigen Fälle kurz hinzuweisen. 

Nr. 65 meines Materials, Scb., 44 Jahre alt, Sekt.-Prot. 452/15. 

Pathol.-anat. Diagnose: Ulceröse und peribronchiale chronisch» 
Lungentuberkulose, ulceröse Darmtuberkulose, Fett- und Stauungsleber, 
Milzschwellung, trübe Schwellung der Nieren. 

Die Lungen wurden mir in toto überlassen, zunächst in Formaliu 
gehärtet. Nach der Härtung wurden die Lungen sorgfältig zerlegt, wo¬ 
bei besonders darauf geachtet wurde, wie sich die Beziehungen zwischen 
den tuberkulösen Veränderungen in der Lunge selbst und den direkt 
zugehörigen regionären Drüsen gestalten. 

In der rechten Lunge fanden sich im Oberlappen mehrere bis hühnerei¬ 
große Kavernen, eine davon in den obersten 8pitzenpartien, eine zweite 
zentral nahe am Oberlappenhilus, auch das übrige Gewebe von schwie¬ 
liger endo- und peribroncbialer, zum Teil knotiger Tuberkulose ein¬ 
genommen. Nirgends mehr lufthaltiges Gewebe. Der Unterlappen und 
Mittellappen der rechten Lunge enthalten in den zentralen und oberen 
Partien zahlreiche kleinere Erweichungen bis zu Walnußgroße, im übrigen 
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die gleichen Veränderungen wie der Oberlappen 9 mit Ausnahme der 
dicht über dem Zwerchfell liegenden Partien, die zum Teil noch luft¬ 
haltig und gebläht sind. Typische acinösnodöse Herde finden sich be¬ 
sonders an den Grenzpartien der chronisch kranken gegen diese basalen, 
lufthaltigen Partien. Alle Lappen der rechten Lunge sind von einer 
weißlichen, sehr dichten Schwarte umgeben, wodurch sie miteinander 
verbacken sind. Die 8chwarte ist am dichtesten in den paraverte¬ 
bralen Gebieten und hier wieder namentlich um den Oberlappen. 

Im Hilus der rechten Lunge liegen in mehr er en Lymph¬ 
knoten hirsekorn- bis linsengroße Kalkherdch en. Im 
Hilus des rechten Unterlappens liegt an einem der größten 
Bronchien eine gut erbsengroße, vollkommen verkalkte 
LymphdrÜBe. Von hier aus wird nun der Unterlappen 
sorgfältig in feine Scheiben zerlegt. Dabei findet sich 
nahe über dem Zwerchfell, etwa in der Mammillarlinie, 
ein erbsengroßer, vollkommen verkalkter Lungenherd. 
Sowohl die bisher beschriebenen Drüsen wie der Lungen¬ 
kalkherd sind obsolet, vollständig abgekapselt. Im 
übrigen sind die Drüsen nirgends in größerem Umfang 
verkäst oder sonst makroskopisch tuberkulös verändert. 

Die linke Lunge ist in den obersten und hintersten Partien der 
Spitze von einem welschnußgroßen, harten, trockenen, aber nicht ver- 
kreideten Käseknoten eingenommen. In der Umgebung finden sich noch 
mehrere ähnliche großknotige Herde. Sie sind von einem Hand schwie¬ 
ligen Bindegewebes umgeben. Im hinteren Teil des Oberlappens, nament¬ 
lich in den gegen die Interlobarspalte gelegenen Partien, überall dicht- 
stehende, käsig-knotige, bronchiale Herde, zum Teil mit zentralem Lumen. 
Am dichtesten stehen die Herde in den paravertebralen und basalen 
Teilen des Oberlappens. Nur die vorderen Randpartien desselben sind 
frei und stark gebläht. In der Spitze des linken Unterlappens finden 
sich verstreut großknotige Herde von der gleichen Beschaffenheit. Im 
übrigen ist das Gewebe des Unterlappens relativ frei, nur über der 
Zwerchfellfläche des Unterlappens ist ein gut hühnereigroßer Bezirk 
dioht durchsetzt mit zahlreichen käsigen bis erbsengroßen, auf dem 
Durchschnitt knotigen Aspirationsherden. 

Die Hilu8drÜ8en der linken Lunge enthalten nirgends 
größere zusammenhängende tuberkulöse Veränderungen. 
Sie sind mäßig anthrakotisch, die anthrakotischen Partien sitzen in typi¬ 
scher Weise zentral in den Drüsen, in den adenoiden Handbezirken 
finden sich hellere submiliare, höchstens miliare Knötchen. Die gleichen 
Verhältnisse finden sich in den Bifurkationsdrüsen und der paratrache- 
alen Drüse. Nirgends läßt sich eine zusammenhängende Verkäsung in 
einer Drüse auffinden. 

Die mikroskopische Beschreibung beginne mit einer kleinen pulmo¬ 
nalen Lymphdrüse aus dem rechten Oberlappen, in der direkten Nähe 
eines mittleren Bronchus, der selbst im Innern beginnende Verkäsung 
aufweist, ringsum von teils schwieligem, teils käsig eingeschmolzenem 
Gewebe umgeben ist, und von dem peripherwärts erhaltenes Lungen¬ 
gewebe überhaupt nicht mehr vorhanden war. Der Bronchus, der nur 
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wenige Zentimeter peripherwärts schon vollständig zerstört ist, ist stark 
hyperämisch, die Tunica propria sehr stark kleinzellig infiltriert. Diese 
kleinzellige Infiltration ist znm Teil lymphocytär, zum sehr großen Teil 
aber besteht sie aus plasmareichen Zellen, die zum Teil rundliche, zum 
Teil mehr eckige Konturen aufweisen. Die Zellen sind vielfach vakuoli- 
siert, aber nur selten in der typischen Form der Flasmazelle. Auch 
sieht man zwar hier und da den typischen Badkern, jedoch ebenso häufig 
pyknotische Formen. Diese Zellen liegen am häufigsten dicht unter der 
schlecht erhaltenen Basalmembran. Sie erinnern in gewisser Beziehung 
an das Zellmaterial der Lymphsinus bei 8inuskatarrh. An anderen 
Stellen desquamiert das so veränderte lockere Qewebe der Tunica propria 
direkt in das Bronchiallumen. In diesem Qewebe liegen nur ganz 
vereinzelt kleinste submiliare Epitheloidtuberkelchen. 
Die Zellen dieser Epitheloidtuberkel sind unscharf begrenzt, ihr Proto¬ 
plasma zum Teil körnig, eine Verkäsung ist jedoch nicht nachzuweisen. 
Die Tuberkel sitzen zum Teil in der Schleimdrüsenschicht, aber selbst 
dicht benach barte A ci ni derDrüsesind nur relativwenig 
verändert. An anderen Stellen liegt das epitheloide Gewebe dicht 
einer kaum veränderten Kapillare an. Eine eigentliche Grenzzone läßt 
sich nicht identifizieren. Der Tuberkel ist also nicht abge¬ 
kapselt und zeigt auch sonst keine wesentlichen Spuren 
einer stärkeren perifokalen Entzündung. Gleiche Tuberkelr 
eben finden sich noch mehrfach in der Schleimhaut verstreut. 

Die Schleimdrüsen sind gegenüber der sehr starken Veränderung 
der Tunica propria relativ gut erhalten. In den Ausführungsgängen 
liegt anscheinend frisch produzierter fädiger Schleim. Die Drüsen selbst 
sind nur in geringem Grade kleinzellig infiltriert, das Zellmaterial der 
Septen ebenfalls zum Teil gequollen, zum Teil finden sieh aber morpho¬ 
logisch normale Verhältnisse, nur das Fehlen von ruhendem Epithel ver¬ 
rät eine intensive funktionelle Reizung. Die nächste Umgebung des 
Bronchus besteht aus schwieligem, stark vaskularisiertem Bindegewebe, 
das teils perivaskulär um die anliegenden größeren Gefäße angeordnet 
ist, zum Teil auch in das atelektatiscbe, hochgradig desquamativ pneumo¬ 
nisch veränderte Lungengewebe hineinzieht. Dicht nebem dem Bronchus 
liegt die verkäsende Wand einer Kaverne. - 

In das schwielige Bindegewebe eingebettet liegt eine kleine, zum 
Teil anthrakotische Lymphdrüse, deren Randsinus, trotz der starken 
bindegewebigen Wucherung ringsum, überall frei ist. In ihm liegen 
massenhaft sehr große, gequollene, teils rundliche, teils unscharf be¬ 
grenzte und mehr eckige, stark vakuolisierte Makrophagen, auch verein¬ 
zelte rote Blutkörperchen und Zerfallsprodukte von solchen, dagegen nur 
wenig normale kleine Lymphocyten. In der etwa linsengroßen Drüse 
nirgends Epitheloidgewebe oder distinkte Tuberkel. Das sie umgebende 
schwielige Bindegewebe zeigt sich deutlich von der Umgebung und nicht 
von der Drüse selbst beeinflußt. Die BindegewebBwucherung ist am 
stärksten da, wo zwei größere Gefäße an die Drüse anstoßen, am ge¬ 
ringsten da, wo sie direkt an nichtverkäste Lunge angrenzt. Das ade¬ 
noide Gewebe der Lymphdrüse ist locker, erscheint rarefiziert, die 
Lymphocyten besitzen zum großen Teil einen auffallend breiten proto- 
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plasmatischen Rand und auch im adenoiden Gewebe finden sich den im 
Sinus liegenden Makrophagen entsprechende, große gequollene mono- 
tmcleäre Zellen. Das Retikulum ist nicht wesentlich gewuchert. 

Hier haben wir wohl den stärksten Ausdruck einer 
Immunität der Lymphdrüse gegenüber den Vorgängen im 
Wurzelgebiet, der irgendwie denkbar ist. Durch eine 
destruierende Tuberkulose ist das gesamte mögliche 
Wurzelgebiet der Drüse vollkommen zerstört. Diese 
Tuberkulose hat zweifellos lange Zeit fortbestanden 
und erst in einem Zeitraum zur Zerstörung der Lunge 
geführt, in dem bei Empfänglichkeit der Lymphdrüse 
längst eine vollständige Zerstörung auch der Lymph¬ 
drüse hätte stattfinden müssen. Statt dessen finden wir zwar 
eine chronisch schwer geschädigte, aber nirgends typisch tuberkulös er¬ 
krankte Drüse. Die Art der Schädigung besteht in einer Ver¬ 
ringerung der Lymphocytenzahl und in einer deutlichen Quellung eines 
beträchtlichen Teiles auch der noch vorhandenen Lymphocyten. In den 
Sinus liegen zahlreiche große mononucleäre, größtenteils rundliche, voll¬ 
kommen aus dem Zellverband gelöste, Zellen mit teils körnigem, teils 
stark vakuolisiertem, teils in direktem Zerfall befindlichem Protoplasma. 
Es fehlt dagegen eine wesentliche Wucherung des fixen Retikulums, nur 
das Bindegewebe der Trabekel ist teilweise etwas verdickt. Diese Ver¬ 
dickung steht in Zusammenhang mit der starken bindegewebigen Wuche¬ 
rung in der Umgebung der Drüse, die sich aufs deutlichste von den 
tuberkulösen Veränderungen in der Lunge abhängig erweist, sie ist also 
nicht als selbständige Drüsen Veränderung aufzufassen. 

Ganz ähnliche Verhältnisse finden sich in allen 
untersuchten Drüsen. Überall kehrt der auffällige 
Unterschied wieder zwischen der schweren Erkrankung 
des Wurzelgebiets und der geringfügigen Veränderung 
der regionären Drüsen. Als Beispiel sei noch ein Präparat aus 
dem Hilus des rechten Unterlappens beschrieben. 

Dicht neben einem knotig tuberkulös erkrankten mitgeschnittenen 
Lungenstück liegen zwei mittlere Bronchien mit mäßig ödematös ge¬ 
quollener Umgebung. Ihre Schleimdrüsenschicht ist wieder auffallend 
gut erhalten, das Bronchialepithel aber nahezu vollständig desquamiert 
Die Tunica propria selbst zeigt aber nicht die oben beschriebenen Ver¬ 
änderungen, sondern ist noch kaum gestört, entsprechend der viel geringeren 
Zerstörung der Umgebung und des Wurzelgebietes. In der Schleim¬ 
drüsenschicht sieht man auch neben vielem sezernierendem Drüsenepithel 
zahlreiche ruhende Drüsengebiete. Der Bronchus ist auch da nur sehr 
geringgradig verändert, wo einer der kleinen knotigen Lungenherde ihm 
dicht anliegt. Die Lungenherde erweisen sich ausnahmslos als bron- 
chogen entstanden. Nirgends ist dagegen eine scharfe Begrenzung auf 
einen Acinus eingetreten. Das Zentrum des Herdes bildet meist eis 
Bronchiolus oder Alveolargang mit verkästem Inhalt. Der Käse im 
Lumen ist ohne Zweifel im wesentlichen aus dem Zerfall von desqua- 
miertem Epithel und Lymphocyten hervorgegangen. Die ehemalige Be¬ 
grenzung des Bronchus ist auch da meist noch zu erkennen, wo die Ver* 
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icäsung ringsum aber ihn hinausgreift. Zahlreiche anliegende Alveolen 
-sind von verkäsendem pneumonischem Exsudat erfüllt. Die Wucherung 
■der Septen ist ungemein gering, stärkere Bindegewebsentwicklung findet 
«ich erst am Rand der peribronchialen Verkäsungszone und hier wieder 
besonders in der Nähe der Gefäße. Doch beginnen auch einzelne 
Alveolarsepten sich in ein lockeres epitheloides Gewebe aufzulösen. 

Die beiden Lymphdrüsen, von denen die eine gut erbsen-, die 
^andere haselnußkerngroß ist, zeigen sich schon makroskopisch deutlich 
marmoriert. Bei der mikroskopischen Untersuchung ergibt sich als Ur- 
«ache der Marmorierung eine starke Erweiterung des Sinussystems, ver¬ 
bunden mit einer entsprechenden Rarefikation des adenoiden Gewebes. 
Die weiten Sinus sind wieder erfüllt von einem schlecht erhaltenen, stark 
.gequollenen, körnig zerfallenden Zellmaterial, in dem große, rundliche, 
phagocytierende mononucleäre Zellen besonders zahlreich vertreten sind. 
.Zwischen diesen mononucleären Makrophagen und den kleineren Lympho¬ 
zyten, die von ihnen vielfach phagocytiert sind, bestehen Übergangs¬ 
formen. Auch das Zellmaterial in den Marksträngen und Follikeln zeigt 
«ich vielfach gequollen. Das Retikulum ist dagegen nicht nachweisbar 
vermehrt, in den Sinus zeigt es ebenfalls alle Zeichen der Degeneration 
und des Zerfalls. Nur ganz vereinzelt lassen Bich kleinste Epitheloid- 
tuberkel in der Drüse nachweisen. Manche Schnitte sind vollkommen 
frei von solchen. Wo ein Epitheloidtuberkel zu finden ist, ist er durch 
«eine unscharfe Begrenzung, den Verfall Beines Zellmaterials ohne kom¬ 
pakte Verkäsung und die fehlende bindegewebige Abkapselung cha¬ 
rakterisiert. 

Außer diesen bisher beschriebenen Veränderungen läßt sich in den 
Hilusdrüsen nichts Wesentliches auffinden. Erst gegen die Trachea zu 
finden sich einzelne besser ausgebildete, immer noch submiliare 
Tuberkelchen. Überall sehen wir bis in die tracheale Kette, wenigstens in 
"den untersuchten unteren Drüsen derselben, die Rarefikation des adenoiden 
Gewebes, die Erweiterung der Sinus und die starke Desquamation in 
-dieselben. Mit der Entfernung der Drüse von der Lunge nehmen diese 
Erscheinungen aber deutlich ab. Schon in der Bifurkationsgegend ist 
-die Desquamation in die Sinus geringer, das interkanalikuläre Retikulum 
besser erhalten, auch die Makrophagen zum Teil noch als seßhafte, ge¬ 
quollene Retikulumzellen unterscheidbar. Nirgends findet sich 
aber eine Bildung fibrösen Bindegewebes in der Drüse 
und auch die etwas besser ausgebildeten Epitheloid¬ 
tuberkel sind nioht abgekapselt, verlieren sich in dem 
umgebenden Retikulum und haben nirgends einen 
«tärkeren perifokalen Entzündungshof. 

Diese Spättuberkel sind in der Bifurkationsgegend untermischt mit 
Hesten aus der primären Zeit. Unabhängig von ihnen finden sich 
Drüsenpartien mit hyalin gequollenem Retikulum, ohne Reste typischer 
miliarer Veränderungen. 

Außerdem findet sich in den Drüsen vielfach zentral eine typische 
anthrakotische Schwiele, gekennzeichnet durch den Gehalt an Kohle¬ 
pigment, die Verringerung der Lymphocyten und eine starke Wucherung 
des Retikulums. Das Kohlepigment liegt dabei vorwiegend in den 
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Retikulumzellen. Diese Partien sind gefäßhaltig. Die Retikulumzellen, 
die das Kohlepigment aufnehmen, zeigen meist keine nennenswerte Quel¬ 
lung und sind durch das lockere Liegen und die zahlreichen gut ans¬ 
gebildeten Ausläufer von den Epitheloidzellen meist gut zu unterscheiden. 
Vor allem ist der Reichtum an Gefäßen in dem schwielig-anthrakotiscben 
Gebiet für solche Unterscheidungen zu benutzen. Es ist das an dieser 
Stelle deshalb besonders zu erwähnen, weil nun auch das Epitheloid- 
gewebe tuberkulöser Herkunft sich mehr oder weniger allmählich in dem 
umgebenden Retikulum verliert. Bei sehr kleinen tuberkulösen Herden, 
wie sie bei den echten Phthisen die Regel bilden, entsteht damit die 
Möglichkeit einer Verwechslung zwischen einer Retikulum Wucherung 
anthr&kotischer Herkunft und derjenigen tuberkulösen Ursprungs. In 
den früheren Stadien der Tuberkulose liegt eine solche Möglichkeit nie¬ 
mals vor. 

Erschwert wird die Beurteilung bei den phthisischen Veränderungen 
noch dadurch, daß auch echtes Epitheloidgewebe mit Kohlepartikelchen 
Bich belädt. Die Unterscheidung ist, namentlich wenn mehrere aufein¬ 
anderfolgende Schnitte zur Beurteilung verwendet werden können, trotz¬ 
dem stets möglich, und zwar dadurch, daß die Retikulumwucherung 
tuberkulöser Genese eben doch wesentliche Eigenschaften des Miliar¬ 
tuberkels beibehält. Es sind das vor allem das Vorhandensein eine» 
Kernes von dichter aneinanderliegenden, deutlich entzündlich gequollenen 
Zellen und die Gefaßlosigkeit dieser Partien. 

Die gleichen Veränderungen kehren in allen den zahlreichen Prä¬ 
paraten wieder, die von diesem Fall angelegt worden sind. Einen ab¬ 
weichenden Typus weisen nur diejenigen Drüsen auf, die dem primären 
Lungenherd regionär gelegen sind. Sie enthalten außer den beschrie¬ 
benen Veränderungen diffuse hyaline Retikulumfaserquellung, sowie ein¬ 
zelne fibrös umgewandelte Miliartuberkelchen, die zum Teil im Innern 
verkalkt sind. Die kleinen, noch weit unter mohnkorngroßen Kalkherdchen 
sind von einer sehr derben Schicht kernlosen breitfaserigen Bindegewebes 
umgeben. Auch der größere Kalkherd ist vollkommen abgekapselt. 

Die in diesen Beobachtungen niedergelegten Verhältnisse scheinen 
mir in hohem Grade bemerkenswert. Sie zeigen, daß bei der isolierten 
Phthise, d. h. also der im Bronchialbaum und dem sputumausführenden 
Kanalsystem ohne weitere hämatogene und lymphogene Dissemination 
ablaufenden Lungentuberkulose zwei sich scharf voneinander 
trennende tuberkulöse Drüsenveränderungen gefunden 
worden sind. Das eine ist ein in sich geschlossenes 
System von Veränderungen, das bis in jede Kleinigkeit 
vollkommen den bei abgeheilter primärer Lungentu ber¬ 
kul ose ohne weitere Verbreitung im Körper beobachteten 
Prozessen entspricht. Wir finden einen verkalkten Primärherd 
in der Lunge, wir finden ferner in den diesem Primärherd regionären 
Drüsen, und zwar nur in diesen Drüsen dem Primärherd an Alter ent¬ 
sprechende Verkalkungen. Zunächst dem Primärherd liegt ein ihn an 
Größe übertreffender Kalkherd in einer bronchialen Drüse. In der 
regionären Kette nimmt hiluswärts die Größe dieser Kalkherde ab bis 
zur Bifurkationsdrüse. Neben den stark abgekapselten Kalkherden finden 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Primäraffekt, sekundäre u. tertiäre Stadien der Lungentuberkulose. II. Teil. 337 


sich in diesen Drüsen noch die übrigen für primäre Tuberkulose charak- 
teristichen Veränderungen, vollkommen fibrös uragewandelte, zum Teil 
ebenfalls noch kleinste Kalkherdchen beherbergende Miliartuberkel und 
die vielfach beschriebene hyalin-fibröse Retikulumquellung. 

In den übrigen Lungenteilen finden sich selbst da, 
wo das Wurzelgebiet einer noch vorhandenen Lymphdrüse 
nahezu vollkommen von Tuberkulose zerstört ist, in der 
Drüse selbst nur geringgradige Veränderungen, undzwar 
Veränderungen eben der Art, wie wir sie bei den letzten 
Stadien der generalisierten Tuberkulose schon kennen 
gelernt haben, also bei den Stadien, bei denen neue 
lymphogene und ausgedehnte frische hämatogene Disse- 
minationen selten werden oder ausbleiben. Diese Verände¬ 
rungen sind charakterisiert durch kleinste, meist submiliare Tuberkelchen 
ohne perifokale Entzündung, mit einer auffallend geringen Neigung zur 
Verkäsung. Trotzdem machen diese Tuberkelchen nicht den Eindruck 
frischer Bildungen, sondern großenteils denjenigen einer alten und relativ 
stabilen Veränderung. 

Diese Drüsen Veränderungen finden sich sehr gleichmäßig in allen 
Lymphdrüsen des ganzen Respirationsorganes, soweit dasselbe tuberkulöse 
Herde beherbergt. Es ist ungemein auffällig, daß eine sichere 
Unterscheidung zwischen älteren und frischeren solchen 
Bildungen nicht recht gelingen will. Wir finden also, abge¬ 
sehen von den nach dem Typus der primären Tuberkulose veränderten 
Drüsen nirgends mehr eine Umwandlung dieser phthisischen Tuberkelchen 
in Bindegewebe, auch keine Abkapselung. Wir finden auch keine hyaline 
Quellung des Retikulums in ihrer Umgebung. Wir sehen ferner nirgends 
die kompakten großen konfluierenden Verkäsungen, die große Drüsenpartien 
oder ganze Drüsen zerstören und die für die frühen Stadien der Generali- 
sation noch so charakteristisch sind. Es findet sich zwar manchmal eine 
zentrale Verkäsung, die jedoch hier Mohnkorngröße nirgends erreicht, 
und wir finden in diesen verkästen Partien nirgends die Verkalkung, die 
uns aus der primären Zeit so geläufig ist. 

Bei näherer Überlegung sind es gerade diese Eigenschaften, die die 
Unterscheidung zwischen den beiden verschiedenen Systemen tuberkulöser 
Veränderungen in den Lungenlymphdrüsen ermöglichen. Denn wenn die 
der Phthise zugehörigen Drüsenveränderungen im Laufe der Zeit zu 
kompakter Verkäsung führten, sich abkapselten und verkalkten, so wäre 
selbstverständlich eine Beobachtung wie die vorliegende undenkbar. Dabei 
kann der Grund hierfür zweifellos nicht in einem Mangel an Zeit gesucht 
werden« Verkalkte Drüsen, die zu primären Veränderungen gehören, 
finden sich schon in sehr frühen Altersstufen. Vom zweiten Jahre ab 
habe ich selbst sie beobachtet. Die vorliegende Phthise hat bis zu ihrem 
Ablauf mindestens 8 — 10 Jahre nötig gehabt. An Zeit hätte es nicht 
gefehlt, wenn eben nicht ein neuer Faktor hindernd da¬ 
zwischengetreten wäre. 

Die kleinen Spättuberkelchen treten also nicht nur 
sehr spärlich auf, sondern sie tragen auch keine Tendenz 
zur Weiterentwicklung in sich. Der Tuberkelbacillus findet 
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also nicht mehr die Möglichkeit, in der Drüse sich stark weiter za ver¬ 
mehren, sondern er liegt als relativ blander Fremdkörper 
mit gewissermaßen unschuldigen Folgen in der Drüse. 

Die Untersuchung der tuberkulösen Lungenveränderungen ergibt 
überall typische Bilder einer bronchogenen Ausbreitung. Es findet 
sich zwar nirgends der von Nicol beschriebene acinös-nodöse Herd in reiner 
Ausbildung, dagegen findet er sich sehr häufig als Zentrum eines pneu¬ 
monisch veränderten kleinen Bezirkes. Ungemein häufig sind ferner vom 
Lumen her verkäste Alveolargänge, Bronchiolen und Bronchien mit dem 
bekannten, bei den ganz akuten endobronchialen Ausbreitungen be¬ 
schriebenen, peribronchial gelegenen, käsig-pneumonischen Hof. Diese 
peribronchiale oder sagen wir nun ganz allgemein perifokale Entzündungs¬ 
zone ist bei den einzelnen Herden sehr verschieden stark entwickelt. 
Nach außen ist sie abgegrenzt durch ein schmales Gebiet, in dem eine 
mäßige Wucherung eingetreten ist, die stellenweise auch zu einem mehr 
oder weniger zusammenhängenden epitheloiden Saum geführt hat. Dieser 
epitheloide Saum bildet sich vorwiegend an den Stellen, wo präforimertes 
Bindegewebe in der Umgebung des Herdes vorhanden gewesen ist, also 
da, wo sie an breitere interlobuläre Septen oder an Gefäße angrenzen. 
Dieses Bindegewebe liefert da, wo verkäsende Massen direkt an es heran¬ 
reichen, zusammenhängende epitheloide Begrenzungsschichten. Im übrigen 
zeigt es eine diffuse Wucherung und sehr starke Quellung, ganz ähnlich, 
wie sie bei den primären Tuberkulosen beschrieben worden ist. Trotz¬ 
dem kommt es hier nicht zu der distinkten mehr oder weniger kreis¬ 
runden perivaskulären Quellung in sonst gesunder Umgebung, die Wuche¬ 
rung ist vielmehr unregelmäßig, deutlicher von der erkrankten näheren 
Umgebung abhängig. Auch in dieser Beziehung zeigt sich also die Fern¬ 
wirkung des tuberkulösen Herdes in der Lunge bei der isolierten Phthise 
gegenüber der primären Tuberkulose herabgesetzt. 

Niemals ist es mir gelungen, die für die primäre Tuberkulose im 
Stadium der starken perivaskulären Bindegewebsquellung und -Wucherung 
so charakteristische nicht spezifische Erkrankung und Atelektase der zn 
dem Geiaß gehörigen Bronchien zu beobachten. Wo ein Gefäß stark 
verändert ist, ist stets der zugehörige Bronchus vollständig verkäst. 

Das Lumen der Gefäße bleibt meist noch längere Zeit durchgängige 
wenn der zugehörige Bronchus erkrankt. Nach und nach verödet es 
aber, wobei sich außer der anfänglichen adventitiellen Wucherung eine 
Störung der Media und schließlich auch eine starke Wucherung der In¬ 
tima einstellt. In diesem Stadium pflegt die ganze Umgebung schon in 
Verkäsung begriffen zu sein. Häufig schließt sich das Lumen erst voll¬ 
ständig, wenn die äußeren Lagen des Getäßrohres schon in die Verkäsung 
mit einbezogen werden. 

Durch diesen Modus der Gefäßveränderung wird es verständlich, 
daß wir so häufig Gefäße antreffen, die vollständig verkäste Gebiete, j» 
selbst Kavernen durchziehen. Die kleineren Aste sind obliteriert, der 
Hauptstamm ist dadurch streckenweit unter Umständen aller seiner 
Nebenäste beraubt, ist aber selbst noch durchgängig. Seine Wandung 
hat die Elastizität selbstverständlich im wesentlichen eingebüßt. Es sind 
das Verhältnisse, die für die Genese der Blutungen von größter Wichtig- 
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keit sein müssen. Sie machen es verständlich, daß Blutungen so häufig 
entweder eintreten im Anschluß an Traumen oder Anstren¬ 
gungen mit starken Druckschwankungen und den damit ein¬ 
tretenden übermäßigen akuten Zerrungen, andererseits an Mischinfek¬ 
tionen aller Art mit starker Sputum Vermehrung und Beschleunigung 
der käsig-eitrigen Einschmelzung. Es ist auch verständlich, daß sie 
-häufig ohne solche direkte äußere Veranlassung anscheinend spontan ein¬ 
treten müssen. Ob eine Blutung leicht oder schwer zum Stillstand 
kommt, wird zum großen Teil von dem restierenden Grade von Kon¬ 
traktilität abhängen, der dem Gefäßstumpf noch innewohnt. 

Vollkommen entsprechende Verhältnisse ergaben sich z. B. bei Nr. 68 
und Nr. 72 meines Materials. Bei beiden gelang es, da mir die Lungen 
in toto zur genauen Durchsuchung überlassen wurden, in den schwerst 
veränderten, größtenteils von Tuberkulose zerstörten 
Lungen typische Beste einer abgelaufenen, vollständig 
Äusgeheilten primären Tuberkulose aufzufinden. 

Bei Fall 72 konnte neben den Drüsen Veränderungen auch der ver¬ 
kalkte Lungenherd nachgewiesen werden. In Fall 68 fand sichdm rechten 
Hilus ein knapp erbsengroßer Kalkherd vollständig abgekapselt, ein 
kleinerer Kalkherd in einer rechtsseitigen paratrachealen Drüse. Da der 
Kalkherd erst gegen Schluß der Zerlegung gefunden wurde, als die re¬ 
gionären Lungenpartien schon zerlegt waren, war es nicht mehr möglich, 
das ihm zugehörende Wurzelgebiet noch eigens zu untersuchen. Es er¬ 
gibt sich aus dieser Tatsache die Begel, bei derartigen Unter¬ 
suchungen bei der Trachea zu beginnen, zunächst die 
paratrachealen Drüsen in Scheiben zu zerlegen, dann 
gegen die Lunge zu mit diesem Verfahren fortzu- 
e ehr eiten, d. h. also ein Verfahren, das dem von Ghon und Bo man 
angegebenen für die Auffindung des Primärherdes in der Kinderlunge 
vollkommen entspricht. Es ist selbstverständlich, daß der Primärherd 
bei schweren phthisischen Veränderungen nicht immer gefunden werden 
kann. Wenn seine Umgebung zerstört oder eingeschmolzen wird, so 
wird er mit ausgehustet, bekanntlich eine klinisch nicht allzu selten be¬ 
obachtete Sache. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab den bisher beschriebenen 
völlig analoge Verhältnisse. Die kleinen Epitheloidtuberkel 
ohne stärkere perifokale Entzündung und ohne Peri- 
adenitis wechseln zwar an Zahl und auch etwas in der 
Art der Ausbildung, aber der Typus der Veränderungen 
bleibt doch in den geschilderten Hauptzügen der gleiche. 
Man sieht also neben Drüsen, die nur ganz vereinzelte torpide Epithe¬ 
loidtuberkel enthalten, auch solche, die mehr oder weniger dicht von 
ihnen durchsetzt sind. Man sieht einzelne Tuberkelchen, die eine An¬ 
deutung eines nach van Gieson sich rotfarbenden Saumes besitzen neben 
solchen, die desselben vollkommen entbehren; niemals sieht man aber 
eine starke fibröse Abkapselung. Man findet ferner Tuberkelchen, die 
den beschriebenen körnigen Zerfall zeigen neben solchen, die im 
Inneren kompakt verkäsen. Man findet aber nur selten einmal zwei oder 
drei ganz dicht beieinanderliegende submiliare Tuberkelchen, die im Be- 
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griff za sein scheinen, mit ihren käsigen Zentren zu konfluieren, nie* 
male findet man größere, durch eine solche Konfluenz 
entstandene Käseherde. 

Differenzen ergeben sich im wesentlichen bei den isolierten 
Phthisen nur aus der Art und Ausdehnung der primären Tuberku¬ 
lose oder auch durch das Fehlen einer solchen in der Lunge. 
Trotz des sorgfältigsten Suchens konnte ich in einzelnen Fällen 
Spuren von primärer Tuberkulose in den Lungen nicht auffinden. 
Es zeigten dann alle Drüsen nur den für die Spätstadien charak¬ 
teristischen Befund. Besonders bemerkenswert ist ferner, daß in 
meinem Material, das 14 genau untersuchte Fälle dieser Art enthält, 
sich niemals in größerem Umfang verkäste Drüsen — auch nicht 
aus längst vergangenen Epochen — bei einer isolierten Phthise 
gefunden haben. Wo größere kompakte Verkäsungen in den Drüsen 
vorhanden waren, fand sich vielmehr bei der weiteren Sektion 
bisher regelmäßig, daß es sich um eine in einer mehr oder 
weniger lange zurückliegenden Periode generalisierende Tuberkulose 
handelte. Da außer den genau untersuchten Fällen eine sehr 
große Anzahl nicht mikroskopisch weiter verarbeiteter Tuberkulosen, 
die auf diese Verhältnisse hin untersucht wurden, das gleiche Ver¬ 
halten zeigten, so möchte ich — mit dem nötigen wissenschaft¬ 
lichen Vorbehalt — dieses Verhalten als ein streng gesetzmäßiges 
ansprechen. Es ist ja auch a priori sehr wahrscheinlich, daß die 
großen käsigen Drüsen mit ihrer eigenartigen direkten Verkäsung 
stets der generalisierten Tuberkulose angehören. Der endgültige 
Beweis wird aber erst an sehr viel größerem Material geliefert 
werden können. 

Wenn sich also auch die größeren total verkästen Drüsen- 
.tnmoren bisher nie bei der isolierten Phthise gefunden haben, so 
findet man doch nicht so ganz selten neben den torpiden Spät¬ 
tuberkeln in irgendeiner Region des Lymphgefäßsystems der Lunge 
ältere, zwar abgekapselte, aber nicht verkalkte Käseherde neben 
den im ersten Teil beschriebenen fibrösen Bildungen und begleitet 
von einer typischen Periadenitis, also Spuren einer ausgedehnteren 
und nicht völlig obsoleten primären Tuberkulose. In der Mehrzahl 
der Fälle ist dagegen die primäre Tuberkulose bei den isolierten 
Phthisen anatomisch ausgeheilt. Diese Verhältnisse sind gewiß von 
größter Wichtigkeit für die Phthiseogenese, die endgültige Erforschung 
dieser Kombinationen wird aber Aufgabe späterer Arbeiten sein. 
Hier würde ein näheres Eintreten in diese Verhältnisse zu weit 
führen. Es sei nur erwähnt, daß meine bisherigen Beobachtungen 
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dafür sprechen, daß die isolierten Phthisen, d. h. also endobron- 
chial sich ansbreitende Lnngenerkrankungen ohne jede nachweis¬ 
bare frischere oder ältere Generalisation, von der primären Affek¬ 
tion, durch ein langes Latenzstadinm getrennt sind, daß ferner die 
primären Infektionen, die ihnen vorangegangen sind, leichte Infek¬ 
tionen der Art darstellten, eine Konstatierung, die allerdings mit 
der ersten in engstem Zusammenhang steht, denn nur nach leichten 
Erstinfektionen kann eine lange Periode fehlender Krankheits¬ 
erscheinungen eingeschoben werden. Bei den isolierten Phthisen 
ist also gewissermaßen das sekundäre Stadium übersprungen worden. 
Diese Konstatierung gilt selbstverständlich nur für unsere heutigen 
Sektionsmethoden. Ich habe schon früher mehrfach darauf hinge¬ 
wiesen, wie vorsichtig man mit der Annahme des Fehlens der 
Generalisation sein müsse, weil eben leichte und leichteste Gene- 
ralisationen mit äußerst geringfügigen anatomischen Veränderungen 
Vorkommen. 

Bei den isolierten Phthisen ließen sich also nicht nur große 
käsige Drüsentnmoren niemals nachweisen, sondern es fanden sich 
auch keine Reste von solchen. Mit voller Sicherheit kann ich 
das allerdings nur für das Lymphdrüsensystem der Lungen selbst 
angeben. 


Kapitel V. 

Zusammenfassung. 

1. Allgemeine Übersicht über die Hauptformen des 
Ablaufes der tuberkulösen Erkrankung. 

Während der Periode der Entwicklung des primären Kom¬ 
plexes handelt es sich um die Erkrankung eines relativ eng be¬ 
grenzten, in sich abgeschlossenen Stromgebietes des Lymphgefäß¬ 
systems und die ausschließlich lymphogene Ausbreitung innerhalb 
desselben. Mit dem Weitergreifen der Erkrankung über dieses 
engbegrenzte Stromgebiet hinaus begiunt die Periode der Gene¬ 
ralisation. 

Das Lymphsystem des primären Komplexes mündet stets in 
das Blutgefäßsystem ein. Auch die einzelnen Lokalisationen treten 
bei ihrem Weiterwachsen stets mit Notwendigkeit früher oder 
später in enge Beziehungen zu Blutgefäßen. Sowohl hierdurch wie 
durch das Fortwandern auf dem Lymphwege kommt es bei pro¬ 
gredienten Erkrankungen mit Notwendigkeit zum Einbruch von 
Bazillen in das Blutgefäßsystem und zur hämatogenen Meta- 
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stasenbildung. Dieser Vorgang ist das charakteristische Merk¬ 
mal der Generalisationszeit 

Die hämatogene Metastasierung ist nur prinzipiell ein einheit- 
heitlicher Prozeß. Im einzelnen Fall kann sie große Verschieden¬ 
heiten des Ablaufes darbieten und auf diese Weise zu sehr ver¬ 
schiedenen Krankheitszuständen führen. Chronische, ganz schlei¬ 
chend ablaufende, äußerst geringfügige Bazillenabgabe in daa 
zirkulierende Blut mit ganz geringfügigen, dem Träger und dessen 
Umgebung oft ganz unbemerkbaren Erscheinungen bilden den 
Anfangspunkt, massenhafte Einbrüche mit zahllosen Metastasen 
in nahezu sämtlichen Organen und schwerster Allgemeinerkrankung 
des befallenen Organismus den Endpunkt der möglichen Reihe. 
Dazwischen liegen alle denkbaren Übergangsformen. Die Verhält¬ 
nisse werden noch weiter dadurch kompliziert, daß diese Formen 
sich auch noch untereinander kombinieren. Auf Perioden einer ganz 
chronischen, geringfügigen Bazillenabgabe können Zeiten reich¬ 
licher Metastasierung folgen und umgekehrt. Schließlich kann 
dieser Prozeß durch einen massigen Einbruch, der dem Leben des 
Trägers ein Ziel setzt, beendet werden oder es kann die Dissemi¬ 
nation allmählich erlöschen und es können nur die bis dahin ge¬ 
setzten Herde weiterbestehen, fortschreiten oder ausheilen. 

Hand in Hand mit diesem Prozeß geht — bei fortschreitender 
Erkrankung — die Ausbreitung der einzelnen einmal gesetzten 
Herde per continuitatem. Sowohl der Primärherd wie seine lympho- 
genen Metastasen vergrößern sich, auch die hämatogen gesetzten 
Metastasen nehmen an diesem Vorgang teil. Einzelne hämatogen 
entstandene Herde gewinnen durch diese weitere Ausbreitung in dem 
befallenen Organ besondere Bedeutung für den Krankheitsablauf 
und die weiteren Lebensmöglichkeiten, werden von sich aus wieder 
Zentren der weiteren Ausbreitung, die nun sowohl hämatogen wie 
lymphogen und durch kontinuierliches Wachstum und den damit 
verbundenen Einbruch in alle sonstigen denkbaren Höhlen- und 
Röhrensysteme des Körpers, die eine Weiterverbreitung zulassen, 
erfolgen kann. 

Durch diese Vielheit der Prozesse und die sich ihnen eröffnende 
Möglichkeit der gegenseitigen Kombination, sowie durch die Be¬ 
vorzugung einzelner Organe oder Organsysteme entstehen unge¬ 
mein mannigfaltige Krankheitsbilder. So einheitlich, geschlossen 
und genetisch leicht zu übersehen der primäre Komplex ist, so 
abwechslungsreich und anscheinend regellos gestaltet sich die 
Krankheit während der Generalisationszeit. Sie läßt sich allge- 
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mein nur charakterisieren als Periode der Ausbreitung der mani¬ 
festen Lokalisationen über den ganzen Organismus unter Be¬ 
nutzung aller irgendwie mechanisch möglichen Verbreitungswege, 
wobei aber im Einzelfall jede einzelne dieser Möglichkeiten isoliert 
für sich verwirklicht oder in beliebiger Weise mit anderen kombi¬ 
niert sein kann. 

Dieses an sich schon so formenreiche Krankheitsbild wird noch 
weiter dadurch kompliziert, daß die lymphogene Erkrankung der 
der einzelnen Manifestation zugehörigen Lymphdrüsen die aller¬ 
größten Unterschiede aufweist. 

Zwei prinzipiell deutlich sich unterscheidende 
Reihen von Veränderungen treten dabei auf. Die einezeigt 
sich als eine direkte Fortsetzung des Prozesses, der zu den kompakten 
Drüsenherden des primären Komplexes führte. Die von ihnen be¬ 
setzten Drüsen zeigen ein rasches und intensives Fortschreiten der Er¬ 
krankung, und die gleiche fortschreitende Drüsenerkrankung findet 
sich nun häufig auch in Lymphdrüsen aus anderen Stromgebieten, 
seien sie nun — was heute meist noch nicht mit Sfcherheit ent¬ 
schieden werden kann — direkt hämatogen oder indirekt von 
hämatogenen oder sonstigen Metastasen ihres Wurzelgebietes infi¬ 
ziert oder schließlich vielleicht von selbständigen exogenen Infek¬ 
tionen befallen. Diese schweren Drüsenveränderungen zeigen dabei 
eine ungemein heftige akute perifokale Entzündung. Zeitlich liegen 
diese Erkrankungsformen vergleichsweise nabe an der primären 
Infektion, sind häufig direkt aus ihr fortgeleitet, können sich aber 
sehr wohl auch über eine Reihe von Jahren ausdehnen. 

Die zweite Formenreihe der Drüsenveränderungen ist das 
genaue Widerspiel der ersten. Es finden sich hämatogene oder 
sonstige tuberkulöse Metastasen, die in den zugehörigen Lymph¬ 
drüsen weder die typische Erkrankung der primären Zeit noch 
die eben geschilderte akute Weiterbildung derselben auslösen, bei 
denen vielmehr die Erkrankung der regionären Lymphdrüsen auf¬ 
fallend gegenüber der Organerkrankung zurücktritt. Diese Er¬ 
krankungen finden sich in typischer Ausbildung nicht mehr als 
direkte Fortsetzung der primären Zeit, sie lassen sich vielmehr 
sowohl pathologisch-anatomisch wie klinisch mit voller Sicherheit 
als spätere Manifestationen ansprechen. 

Die große Mannigfaltigkeit der durch die Differenzen der 
hämatogenen Metastasenbildung und des Wachstums per continui- 
tatem mit seinen Einbrüchen in allerhand vorgebildete Hohlräume 
des Körpers entstehenden Krankheitsbilder teilt sich demnach 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



344 


Ranke 


durch die Art der Mitbeteiligung der nicht vom primären Komplex 
besetzten Lymphdrüsen in zwei große Hauptgruppen. 

Versuchen wir nun noch einen Überblick über die Haupttypen 
der generalisierenden Tuberkulose zu geben, so muß dabei im 
Auge behalten werden, daß eine strenge Abgrenzung der Typen 
gegeneinander nicht möglich ist, was nach der geschilderten 
Mannigfaltigkeit und der weitgehenden Kombinationsfähigkeit zu¬ 
grunde liegenden Prozesse nicht wundernehmen kann. Trotzdem 
gibt es in sich vergleichsweise gleichartige, relativ häufig sich 
wiederholende einzelne Krankheitsbilder, die mit dem eben gegebenen 
Vorbehalt auch als mehr oder weniger typisch bezeichnet werden 
dürfen. 

Wir finden zunächst eine Gruppe von Erkrankungen, die sich 
direkt an die primäre Tuberkulose anschließen. Wir finden in 
solchen Fällen neben einer typischen, mehr oder weniger progre¬ 
dienten primären Tuberkulose mit allen ihren geschilderten Eigen¬ 
heiten auch Veränderungen, die sich ebenso unzweideutig als Re¬ 
sultat einer Weiterverbreitung erkennen lassen. Ebenso wie bei 
der experimentellen Infektion, die uns ja auch das Bild der pri¬ 
mären Tuberkulose in ganz typischer Weise zu liefern vermag, 
führen auch beim Menschen schwere Infektionen in relativ kurzer 
Zeit zur Weiterverbreitung des Virus auf dem Wege der Blut¬ 
bahn. Diese Gruppe der sich an eine Primärinfektion direkt an¬ 
schließenden Generalisationen zerfallt nach der Art dieser Metasta¬ 
sierung in klinisch und pathologisch-anatomisch gut unterscheidbare 
Untertypen, die sich sehr deutlich von der Schwere der Infektion 
abhängig zeigen. Bei akutem Ablauf kommt es zur mehr oder 
weniger allgemeinen Miliartuberkulose neben ausgedehnten rasch 
verkäsenden und rasch um sich greifenden Organ- und Drüsen¬ 
herden. Da in diesem Stadium auch die den neuen Manifestationen 
zugehörigen Lymphdrüsen miterkranken, so entsteht ein Bild, das 
den bekannten Folgezuständen einer schweren Infektion beim Ver¬ 
suchstier in allen Einzelheiten entspricht. In ihm dominiert die 
lymphogene und hämatogene Ausbreitungsweise, und die starke 
Mitbeteiligung des Lymphdrüsensystems ist ein regelmäßiger und 
charakteristischer Bestandteil desselben. Drüsen- und Organherde 
entsprechen sich nahe in der Art der anatomischen Veränderungen, 
auch die sekundären Drüsenerkrankungen sind sehr aktiv und ver¬ 
größern sich durch rasches Wachstum per continuitatem. 

Es ist schon von Hans Albrecht, sowie von Ghon und 
Roman eingehend gezeigt worden, daß sich auch bei dieser Aus- 
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breitung der primäre Komplex häufig noch mit Sicherheit auffinden 
läßt. Er hat entsprechend seinem zeitlichen Vorsprung zu ganz 
besonders ausgedehnten vorgeschrittenen Veränderungen geführt, 
•die Verkäsung hat die gesamte Drüsensubstanz zerstört und aut 
das interstitielle Bindegewebe übergegriffen. Die total verkästen 
Drüsen umgeben sich auf diese Weise mit einem käsig periadeni- 
tischen Saum echt tuberkulösen Charakters. Der gleiche Vorgang 
findet sich aber auch häufig an sekundär erkrankten Drüsen. Bleibt 
der Organismus in dieser Zeit noch am Leben, so zerstört dieses rasche 
Umsichgreifen der einzelnen Herde auch benachbarte Organe. So 
kommt es zu den vielfach beschriebenen Einbrüchen sowohl in Gefäße 
wie — in der Lunge — vor allem in die Bronchien, die dem Fort¬ 
schreiten der Verkäsung wesentlich weniger Widerstand bieten als 
die derbere Wand anliegender Gefäße. Häufig lassen sich der¬ 
artige Durchbrüche an ein und demselben Individuum an viel¬ 
fachen Drüsen in allen Stadien beobachten, von der Verkäsung der 
äußersten Lagen der Schleimhaut und des Perichondriums bis zum 
vollendeten Durchbruch in das Bronchiallumen. 

Überstellt der Organismus auch diese Periode, so folgt nach 
meinen Beobachtungen eine Erweichung der Käsemassen in den 
Drüsen und, verursacht durch den massenhaften Einbruch hoch¬ 
gradig toxischen und infektiösen Materials in das Bronchiallumen, 
«ine ungemein typische Endobronchitis, die nun — in den 
beobachteten Fällen ohne epitheloides Vorstadium — zur direkten 
Verkäsung der befallenen Schleimhaut führt. In den frischesten 
Fällen fand ich nur das Epithel und die obersten Lagen der Tu- 
nica propria von der Nekrose ergriffen. Die Zellgrenzen werden 
mit dem Zerfall des Protoplasmas unsichtbar, die Kerne nehmen 
eigenartige längliche, zum Teil geschlängelte, manchmal sogar ver¬ 
zweigte Formen an, die denjenigen der Verkäsungszone des Epi- 
theloidtuberkels bis zu einem gewissen Grade ähnlich sind. Diese 
käsige Endobronchitis schreitet rasch von innen nach außen fort 
Es verkäst dabei die gesamte Wand des Bronchus und die Ver¬ 
käsung geht ringförmig auch auf das Lungengewebe über. Auch 
bier geht die Verkäsung in den aktiven Fällen ohne kompaktes 
•epitheloides Vorstadium vor sich in der Form einer verkäsenden 
Pneumonie. Das Exsudat in den Alveolen enthält dabei — vor 
•der Verkäsung — sowohl Fibrin wie rote Blutkörperchen und des- 
•quamierte Epithelien. Zu einer stärkeren Wucherung der binde¬ 
gewebigen Elemente bleibt keine Zeit 

Es ist selbstverständlich, daß diese späteren Folgen der 

Deutsch«« Archiv für klin. Medizin. 119. Bd. 23 
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Einbrüche nicht mehr bei den ganz akuten Formen der Genera- 
lisation in direktem Anschluß an die Primäraffektion beobachtet 
werden können. Sie kommen in der Regel vor diesem Stadium 
zum Exitus. 

Pneumonische Erkrankungen entstehen dabei nicht bloß in 
der geschilderten, von- einem größeren Bronchus fortgeleiteten 
Form — also peribronchial —, sondern auch mehr oder weniger 
selbständig nach dem Typus der lobulären Pneumonie — also endo- 
bronchial —. oder fortgeleitet von einer Drüsenverkäsung. Je nach 
dem Grade der Entwicklung der einzelnen hier geschilderten Pro¬ 
zesse entstehen namentlich für die klinische Beurteilung schon 
deutlich unterscheidbare Untertypen dieses akuten Ablaufs. Neben 
der Miliartuberkulose spielt dabei der Grad der Drüsen Veränderung 
oder die Ausdehnung und der Sitz sowie die Art der Ausbreitung 
der Organherde eine wesentliche Rolle. 

Eine besondere Erwähnung verdienen dabei die sog. groß¬ 
knotigen Miliartuberkulosen. Ich habe sie bisher stets in direktem 
Anschluß an eine progrediente Primäraffektion gefunden. Sie unter¬ 
scheiden sich von den kleinknotigen Miliartuberkulosen nur durch 
den etwas chronischeren Ablauf und die geringere Ergiebigkeit 
der hämatogenen Metastasierung. Deshalb kommt es statt der 
sehr zahlreichen kleinen miliaren Herde zu dem bekannten Bilde. 
Neben ihnen besteht, soweit meine Beobachtungen reichen, stets 
ein besonders stark ausgebildetes System einer primären Tuber¬ 
kulose mit besonders großen total verkästen Drüsentumoren. Auf 
diese Weise fiel die zugehörige Primäraffektion ganz außergewöhn¬ 
lich deutlich in die Augen 1 ). 

Bei der primären Tuberkulose haben wir gesehen, daß sie mit 
ihren zugehörigen Drüsenerkrankungen bei langsamem Ablauf 
längere Zeit für sich allein bestehen kann und daß sie auch in 
diesem Stadium nicht selten zur Ausheilung kommt, ohne daß 
nachweisbare weitere tuberkulöse Herde sich ausbilden. Die Folgen 
dieser leichtesten Infektionen sind mit den geschilderten unauf¬ 
haltsamen schweren Infektionen durch eine fließende Reihe von 
Übergängen verbunden. Als Anfang dieser Reihe finden wir chro- 


1) Es sei übrigens hier bemerkt, daß in meinem Material unter den groß- 
knotigen Miliartuberkulosen ein auffallend hoher Prozentsatz extrapulmonaler 
Infektionen sich befindet. Der Sitz des Primäraffektes war dabei je einmal die 
Trachea, der Kehlkopf und der Darm, zweimal die Tonsillen. Weitere Beobach¬ 
tungen müssen entscheiden, ob das ein zufälliges Zusammentreffen ist oder nicht. 
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nische primäre Tuberkulosen mit abgekapselten, eventuell mehr 
oder weniger verkalkten Lungen- und Drüsenherden neben den 
Zeichen einer chronischen geringfügigen Generalisation. Die dabei 
auffindbaren Herde im Gebiet des großen Kreislaufs können 
sich auf Veränderungen beschränken, die mit Cornet den Ge¬ 
danken an eine gleichzeitige, langsamer ablaufende, extrapulmonale 
Infektion nahelegen. Vor allem sind das Drüsenerkrankungen, 
die zu einem anderen Eintrittsgebiet gehören. Praktisch beson¬ 
ders wichtig sind hierfür die Drüsen der cervikalen Kette und 
die Mesenterialdrüsen. Bei der Erklärung dieser Drüsenverände¬ 
rungen müssen wir aber im Auge behalten, daß in der ersten 
Generalisationszeit auch die Drüsen von hämatogen infizierten Or¬ 
ganen miterkranken oder auch selbst hämatogen infiziert werden 
können, ohne daß sich das aus dem anatomischen Bild mit Sicher¬ 
heit erschließen ließe x ). 

An den letzteren Vorgang zu denken, mahnen Befunde, wie 
der von mir beschriebene einer gleichzeitigen und gleichartigen 
chronischen tuberkulösen Erkrankung von Speicheldrüsen neben 
den Lymphdrüsen der cervikalen Kette bei einem deutlich fort¬ 
geschritteneren, anatomisch „älteren“ Primärkomplex in der Lunge, 
sowie die nicht seltene Erkrankung von Schleimdrüsen des Bronchial¬ 
systems. Für die Entscheidung der hier auftauchenden Fragen ist 
mein Material nicht ausreichend. Es sei deshalb nur auf dieselben 
hingewiesen. 

Sicher ist die hämatogene Entstehung, sowie sich, neben einem 
Primärkomplex, Erkrankungen in Organen finden, die nicht für 
eine selbständige exogene Infektion in Betracht kommen können, 
also in der Niere, im Skelettsystem usw. Sehr oft macht es den 
Eindruck, der ja auch klinisch so ungemein häufig erweckt wird, 
daß diese chronischen Krankheiten in Schüben verlaufen, d. h. daß 
auf Perioden des Stillstands solche der Ausbreitung folgen. Es 
kann das sehr vielfache Gründe haben. Ein sehr wichtiger Grund 
liegt zweifellos in den lokalen Verhältnissen der einzelnen jeweils 
entstandenen Herde. Bei diesen chronischen Tuberkulosen, bei 
denen ein geringes Plus an Widerstandskraft auf seiten des Orga¬ 
nismus das vollständige Ausheilen herbeiführen würde, müssen 
mehr oder weniger zufällige mechanische und topographische Be¬ 
dingungen sich geltend machen, denen sich bei der unaufhaltsamen 


1) Vgl. von Baumgarten, Experimente über hämatogene Lymphdriisen- 
tuberkuloae. Verh. d. deutschen pathol. Ges. 1911. 
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Generalisation der schweren Infektionen keine Gelegenheit bietet, 
wirksam zu werden. Welche ungemeine Bedeutung einem langsam 
fortwuchernden Tuberkel in der Wandung einer Lungenvene oder 
in der Nähe des Ductus thoracicus zukommen kann, ist allgemein 
bekannt. Aber auch sonst sehen wir, daß, je chronischer der Ab¬ 
lauf des tuberkulösen Prozesses, um so deutlicher die Weiterver¬ 
breitung von Zwischenfaktoren aller Art beeinflußt oder direkt 
abhängig wird. Eine sehr wichtige solche Faktorengruppe sind 
allgemeinschwächende Einflüsse aller Art Konstitutionelle Faktoren 
spielen demnach bei diesen Krankheitsformen eine bedeutende Rolle. 
Ebenso auffällig sind aber auch „Dispositionen“ von Organsystemen, 
von einzelnen Organen oder sogar einzelner Partien innerhalb eines 
und desselben Organs. 

Klinisch gehören in das Gebiet der chronischen Generalisation 
in mehr oder weniger engem Anschluß an die Primäraffektion die 
sog. skrofulösen Erkrankungen, aber auch manche nicht hierher 
gerechnete mehr oder weniger typische Erkrankungen des Er¬ 
wachsenen. Für die Bedeutung der Organdisposition möchte ich 
nur zwei Beispiele anführen, bei denen bestimmte Gewebsarten 
ausschließlich oder doch so vorwiegend zum Sitz der Metastasen 
werden, daß wir die Annahme einer lokalen Disposition nach dem 
heutigen Stand unseres Wissens nicht entbehren können. Es sind 
das die tuberkulösen Erkrankungen des Skelettsystems, um ein 
Beispiel aus der „skrofulösen“ Formenreihe anzuführen, und die 
isolierte Nebennierentuberkulose des Morbus Addison als Beispiel 
aus der späteren Hauptgruppe. 

. Mit diesen letztgenannten Beispielen treten wir in eine neue 
Reihe genetisch mehr oder weniger eng zusammengehöriger Krank¬ 
heitsbilder. Sie sind durch die eigentümliche Erscheinung charak¬ 
terisiert, daß mit dem chronischen Ablauf, der zur Ausbildung 
dieser Formen notwendig ist, die einmal gesetzten Veränderungen 
sowohl in der Lunge wie in den sonst befallenen Organen immer 
deutlicher die Neigung zeigen, sich vorwiegend innerhalb des Or¬ 
ganes selbst auszubreiten und auf diese Weise zu ausgedehnten 
tuberkulösen Organerkrankungen zu führen. Neben der lympho- 
genen und hämatogenen Metastasenbildung werden dabei in einer 
ungemein charakteristischen Weise alle irgend vorhandenen vor¬ 
gebildeten Kanal- und Höblensysteme des Körpers, die nicht dem 
Blut- und Lymphgefäßsystem angehören, zur Weiterverbreitung 
der Krankheit benutzt. Je chronischer der Fall nun weiter ab¬ 
läuft, desto mehr tritt diese dritte Art der Verbreitung in den 
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Vordergrand. Dabei ist es für diese Fälle charakteristisch, daß 
die lymphogene and schließlich aach die hämatogene Verbreitung 
gegenüber den aknt ablaufenden Formen mehr und mehr zurück¬ 
treten. Nur dadurch ist es möglich, daß einzelne Organe vorwie¬ 
gend, schließlich nahezu ausschließlich, von der Tuberkulose be¬ 
fallen und durch diese Krankheit nach und nach zum größten Teil 
zerstört werden. In der Lunge nähert sich das anatomische Bild 
damit immer mehr dem der chronischen rekurrierenden Lungen¬ 
tuberkulose oder der Phthise. Sie ist — eine Erkenntnis, die wir 
Virchow verdanken, der sie deshalb als Krankheit sui generis 
von der Tuberkulose trennte — im wesentlichen charakterisiert 
durch die endobronchiale Ausbreitung innerhalb der Lunge selbst 
bei Zurücktreten der übrigen Verbreitungsweisen im Organismus. 
Eine prinzipell völlig gleichartige Erkrankung, worauf beson¬ 
ders nachdrücklich schon 1872*) von Rindfleisch hingewiesen 
worden ist, ist die in diese Periode der Krankheitsentwicklung 
gehörige Nierenerkrankung, die Nephrophthise. Hierher gehören 
aber auch die destruierenden Gelenktuberkulosen, die mehr oder 
weniger isolierten Erkrankungen der großen serösen Höhlen, 
die Hoden-, Prostata-, Samen-, Blasen-, Tubentuberkulosen usw. 
Die Höhlensysteme, die hier als Verbreitungswege sowohl für eine 
kontinuierliche Ausbreitung wie für eine typische Metastasen¬ 
bildung benutzt werden, sind demnach vor allem das Kanalsystem 
der Niere inklusive der Urether und der Harnblase; dasjenige des 
Hodens inklusive der samenleitenden Kanäle; die offen zusammen¬ 
hängenden Räume des weiblichen Genitaltraktus inklusive des 
Peritoneums; das gesamte Hohlraumsystem des Bronchialbaums 
inklusive der Trachea und des Kehlkopfs sowie der Mundhöhle 
einerseits, des gesamten Verdauungsschlauchs andererseits; dann 
die großen serösen Höhlen der beiden Pleuren, das Peritoneum, 
das Perikard; die Sehnenscheiden und die Gelenkhöhlen. Auch 
die Meningen können für diese Ausbreitungsart in Anspruch ge¬ 
nommen werden. Schließlich gehört hierher auch die Ausbildung 
von Solitärtuberkeln in Organen, bei denen ein gangbares Kanal¬ 
system nicht zur Verfügung steht oder doch vom Herde nicht an¬ 
gebrochen wird. 

Es ist schon erwähnt worden, daß von diesem Zeitpunkt der 
Entwicklung ab die lymphogene und die hämatogene Dissemination 


1) Rindfleisch, Über tuberknlüse Entzündung. Sitzungsber. d. Nieder¬ 
rhein. Oes. f. Nat. n. Heilkunde 1872. 
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in den Hintergrund zu treten pflegen. Davon wird früher oder 
später auch die Miterkrankung der zugehörigen Lymphdrüsen 
wesentlich beeinflußt. Das Wachstum und Neuauftreten der regio¬ 
nären Drüsenveränderungen hält nicht mehr Schritt mit dem Wachs¬ 
tum und dem Neuauftreten der Herde des Wurzelgebietes. Wir 
können z. B. in der Lunge auf schwerste pneumonische, endo- 
bronchiale und peribronchiale Verkäsungen, jüngsten Datums und 
in raschem Fortschreiten treffen, in den zugehörigen regionären 
Drüsen dagegen nur auf eine sehr geringfügige, makroskopisch 
vielleicht gar nicht mehr sicher erkennbare Miterkrankung. Dabei 
gilt als Gesetz, daß dieses relative Verschontbleiben der Drüsen 
um so ausgesprochener ist, je ausschließlicher in dem zugehörigen 
Organ die beschriebene Ausbreitung im vorgebildeten Kanalsystem 
(sog. „Ausbreitung auf dem Sekretionswege“ 1 )) in den Vorder¬ 
grund tritt. 

Beide Erscheinungen stehen also zueinander in einer Korre¬ 
lation, die auf gemeinsame Ursachen schließen läßt. Es ist auch 
ohne weiteres klar, daß eine derartige Ausbreitung nur da mög¬ 
lich ist, wo die Tuberkulose eben nicht durch ausgiebige lympho- 
gene und hämatogene Weiterverbreitung das Leben des Organismus 
zerstören kann. Diese typischen Krankheitsbilder, zu denen die 
Mehrzahl der sog. chirurgischen Tuberkulosen zu zählen sind, ge¬ 
hören damit größtenteils in die im Eingang erwähnte zweite große 
Gruppe der generalisierten Tuberkulose, bei denen die regionären 
Drüsen nicht mehr in der für die Primärzeit und auch für die 
früheren Perioden der Generalisation typischen Weise miterkranken. 
Es ist das eine ungemein wichtige und sinnfällige Erscheinung, die 
uns die Klassifikation in der sonst so verwirrenden Mannigfaltigkeit 
ungeheuer erleichtert. 

Als Beispiel für die Sinntälligkeit dieses Unterscheidungsmerk¬ 
mals sei auf Fall Nr. 64 (auf S. 317 Teil II) verwiesen. Es fand 
sich hier: 

1. ein typischer abheilender Primärkomplex; 

2. eine chronische hämatogene Dissemination; 

3. der Einbruch einer Drüse des primären Komplexes in den 
Bronchialbaum mit anschließender ungemein heftiger und aus¬ 
gedehnter endobronchialer und pneumonischer Verkäsung in 
der Lunge bei fast völlig fehlender Mitbeteiligung der diesen 
späteren Lungenherden regionären Lymphdrüsen; 

1) Eine zwar sehr anschauliche, für viele Formen auch zutreffende, aber 
doch nicht den ganzen zusammengehörigen Formenkreis umfassende Bezeichnung. 
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4. eine hämatogen entstandene Nephrophthise (intracanaliculäre 
Nierentuberkulose) mit dem gleichen Drüsenverhalten und mit 
doppelseitiger tuberkulöser Uretheritis und Cystitis. Eine 
akute hämatogene Dissemination fehlte 1 ). 

Das letzte Glied der hier geschilderten Reihe ist die isolierte 
Phthise, das heißt eine chronische, typisch endobronchial fort¬ 
schreitende, rekurrierende, auf die Lunge beschränkt bleibende 
Tuberkulose, von der weder eine lymphogen noch eine hämatogen 
metastasierende Weiterverbreitung der Tuberkulose im Körper aus¬ 
geht oder ausging noch ausgehen wird. Auch die regionären 
Drüsen des befallenen Organs bleiben dabei in einer sehr auffälligen 
Weise verschont. Die Tuberkulose breitet sich dabei teils konti¬ 
nuierlich, teils als Metastase innerhalb des Bronchialbaums aus, 
führt durch Konfluenz und durch kontinuierliches Wachstum der 
•einzelnen Herde zu ausgedehnten Zerstörungen in der Lunge und 
zu der eben geschilderten typischen Miterkrankung der sputum- 
-ausführenden Kanalsysteme. Auch darin zeigt sich die isolierte 
Phthise als Glied der eben geschilderten Reihe, daß die einzelnen 
Manifestationen und ihr Aufschießen sowie die einzelnen Relapse 
und die sich dazwischen einschaltenden Perioden der Besserung 
und teil weisen Heilung aufs deutlichste von Zwischenfaktoren aller 
Art abhängig zeigen. Die von Orth mit Recht für die kausale 
Beurteilung in den Vordergrund gestellte „Disposition“ zeigt sich 
in allen Spielarten wirksam. Hierher gehört der kraniale Beginn 
und die kranio-kaudale Ausbreitung in der Lunge selbst und die 
entsprechenden Veränderungen dieses charakteristischen Ablaufs 
bei Abweichungen vom normalen Atemtypus. Ein Beispiel für 
mechanische Disposition gibt die Miterkrankung des Kehlkopfs, 
vor allem der Stimmbänder und der Regio interarythenoidea, also 
■eines mechanischen Hindernisses auf dem Wege der Sputumsekretion, 
•das zahllosen mechanischen Insulten während einer andauernden 
massenhaften Viruspassage ausgesetzt ist. Dann die typische Er¬ 
krankung des Darms mit der vorwiegenden Beteiligung der Cöcal- 
gegend. Hierher gehört auch die Periproctitis. In das Gebiet 


1) Obwohl das nur selten betont worden ist, liegt schon in der Auffassung 
•dieser Formen als „chirurgischer Tuberkulose“ nnd ihrer so häufigen chirurgischen 
Inangriffnahme die Erkenntnis zugrunde, daß die hämatogene und lymphogene 
Metastasierung im weiteren Krankheitsverlauf nicht mehr die Bolle spielen wird, 
wie bei den akuten Oeneralisationen. Niemand wäre auf den Gedanken einer 
chirurgischen Inangriffnahme gekommen, wenn nicht das lange „Lokalbleiben“ 
dieser Herde geradezu dazu aufgefordert hätte. 
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einer allgemeinen Disposition gehört vor allem die Abhängigkeit 
der Ausbreitung von allgemeinschwächenden Faktoren und von 
allerhand Mischinfektionen. In diesen Kreis von Erscheinungen 
gehört auch die Möglichkeit einer chirurgischen Inangriffnahme dieses 
Leidens und überhaupt die relative Dankbarkeit für die Therapie. 

Die isolierte Phthise erweist sich damit als Endglied einer 
langen Reihe möglicher Krankheitsbilder, ohne daß doch alle diese 
Glieder notwendig vorher durchlaufen sein müßten, obwohl eine 
typisch endobronchial sich ausbreitende Lungenerkrankung, wie 
an dem oben angeführten Beispiel ohne weiteres ersichtlich und 
wie durch zahlreiche sonstige Beispiele des HL Kapitels belegt, sich 
auch noch innerhalb der Generalisationszeit entwickeln kann. Die 
„isolierte Phthise“ allerdings ist von den früheren Krankheits¬ 
stadien zum mindesten durch ein langes Latenzstadium getrennt. 
Sehr häufig zeigt sich auch, daß die Periode der Generalisatiou 
mehr oder weniger vollständig übersprungen ist. Abgesehen von 
den phthisischen Veränderungen findet sich dann nur mehr ein 
anatomisch weitgehend abgeheilter Primärkomplex. 

Es muß noch hervorgehoben werden, daß von der isolierten 
Phthise kein Weg mehr zu den früheren Stadien zurückführt. Das 
Neuauftreten der typischen Drüsenerkrankungen oder auch nur 
von nennenswerten neuen hämatogenen Metastasen bei lange Zeit be¬ 
stehender isolierter Phthise habe ich in einer 15jährigen nahezu 
ausschließlichen Beschäftigung mit ihr noch nicht beobachtet Um¬ 
gekehrt fand ich da, wo wir neben einer rekurrierenden, mehr oder 
weniger chronischen, zu großen Zerstörungen führenden broncho- 
genen Lungentuberkulose auf eine starke Drüsenbeteiligung stießen, 
bei der Sektion bisher ausnahmslos makroskopische Spuren einer 
Generalisation. Entweder die Reste der geschilderten ersten 
Generalisationszeit mit starker Mitbeteiligung auch der übrigen 
Drüsen oder anderweitige lokale Tuberkulosen hämatogenen Ur¬ 
sprungs, also Peritonitiden, Knochen- oder Gelenktuberkulosen, 
Nieren- und Blasentuberkulose, Genitaltuberkulose usw. 

II. Histologie und Histogenese der sekundären 
und tertiären Drüsen Veränderungen. 

Die für die generalisierte Tuberkulöse charakteristischen histo¬ 
logischen Drüsenveränderungen ergeben zwei so wesentlich von¬ 
einander verschiedene Formenkreise, daß es nicht umgangen werden 
kann, das weite, auch zeitlich sich oft sehr lang hinziehende Gebiet 
der generalisierten Tuberkulose in zwei Epochen einzuteilen. Auch 
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hier gilt wieder das Gesetz der Übergänge, d. h., daß die beiden im 
vorstehenden schon kurz angedeuteten Hauptformen der Drüsen¬ 
veränderungen sich nicht ganz scharf voneinander scheiden. Von 
der progredienten rasch verkäsenden, zu großen, in die Umgebung 
übergreifenden, kompakten Käseherden führenden Drüsenerkrankung 
mit stärkster perifokaler Entzündung bei der akuten Generalisation 
in direktem Anschluß an die Primärinfektion bis zu den ungemein 
torpiden Erkrankungen der vollausgebildeten zweiten Periode und 
der isolierten Phthise, bei denen nur mehr vereinzelte geringfügige, 
nicht mehr weiterwachsende submiliare Epitheloidtuberkel ohne 
perifokale Entzündung gefunden werden, führen Zwischenstufen. 
Eine Kombinationsmöglichkeit ist zwar vorhanden, aber nur in 
einer Richtung, d. h. es können neben Veränderungen der vollaus¬ 
gebildeten ersten Epoche in anderen Stromgebieten später ent¬ 
standene Manifestationen der zweiten Epoche angetroffen werden. 
Ich habe aber niemals Bilder gesehen, aus denen hervorgegangen 
wäre, daß sich in der zweiten Epoche noch einmal Drüsenverände- 
rungen von der Art der ersten entwickelt .hätten. Um eine kurze 
Bezeichnung zur Hand zu haben, seien in der Folge die Ver¬ 
änderungen der ersten Epoche der Generalisation als sekundäre, 
diejenigen der zweiten als tertiäre bezeichnet. 

Die „sekundäre“ Formenreihe erweist sich als Fortsetzung 
und Weiterentwicklung des den primären Komplex hervorrufenden 
Prozesses. Im primären Komplex fanden wir das Wachstum per 
continuitatem und die lymphogene Metastasierung wirksam. Ihr 
Verhältnis ist das, daß der Effekt der lymphogenen Metastasierung 
quantitativ weit überwiegt. Dabei ist zu berücksichtigen, daß die 
lymphogene Metastasierung sowohl dauernd weiterwirkt, daß also 
dauernd die Bazillen in den regionären Drüsen eingeschleppt 
werden, wie die kompakten Käseherde auch innerhalb der Drüse 
selbst wieder per continuitatem weiter wachsen. Dieses Umsich- 
greifen der lymphogenen Drüsenmetastasen wird in 
der sekundären Periode ungemein deutlich und auf¬ 
fällig. Während inder Zeit des isolierten Primärkomplexes totale 
Drüsenverkäsungen zu den Seltenheiten gehören und sich selbst 
da, wo man eine solche makroskopisch vor sich zu haben glaubt, 
meist noch Reste erhaltener Drüsensubstanz an irgendeiner Stelle 
auffinden lassen, wird nun eine totale Verkäsung zahlreicher 
Drüsen ein häufiges Ereignis. Dabei nehmen, und zwar deutlich 
in einer gewissen Abhängigkeit vom Grade einer gleichzeitigen 
hämatogenen Metastasierung, die Drüsenveränderungen einen 
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etwas abweichenden Charakter an. Die perifokale Entzündung 
erreicht einen ganz ungemein hohen Grad. Auch die Ver¬ 
käsung geschieht dabei so rasch, daß eine typische Ordnnng des 
verkäsenden Gewebes zum Epitheloidgewebe häufig nicht mehr 
eintritt. Die früher beschriebenen Zonen der tuberkulösen Neu¬ 
bildung geraten so in Unordnung. Man kann überhaupt kaum mehr 
von Neubildung sprechen, denn man hat einen typischen Ent¬ 
zündungsprozeß vor Augen. 1 ) Direkt verkäsendes und wuchern¬ 
des Gewebe, sowie das hochgradig hyperämische, in weitem Umfang 
lymphocytär, häufig auch hämorrhagisch infiltrierte, also schwer 
entzündlich exsudativ veränderte Gebiet der perifokalen Ent¬ 
zündung trennen sich nicht so deutlich in aufeinanderfolgende, in 
sich einheitliche Zonen, wie sie das bei der Bildung eines lympho- 
genen Miliartuberkels des noch isolierten primären Komplexes stets 
zu tun pflegten. Ebenso wie bei der tuberkulösen Endobronchitis 
und der peribronchialen Pneumonie, so treffen wir auch in der 
Umgebung der total verkästen Drüsen dieser Zeit auf direkte 
Verkäsungen 2 ), bei denen vorgängige Wucherungsvorgänge am be¬ 
fallenen Gebiet nicht mehr beobachtet werden können. Die Ver¬ 
käsung befällt also auch histologisch nicht umgeordnetes, kompakt 
„epitheloides“ Gewebe, und zwar sowohl in der Drüse wie in ihrer 
Umgebung. Besonders deutlich habe ich diese direkte Verkäsung 
in den erwähnten Resten von Drüsensubstanz gesehen, die zwischen 
Herden des primären Komplexes gelegen sind, die also vor der 
hämatogenen Metastasierung von der Verkäsung verschont ge¬ 
blieben war. Wo die direkte Verkäsung vorwiegt, entstehen histo¬ 
logische Bilder, die von dem Schema der Tuberkelbildung soweit 
abweichen, daß mir mehrmals am histologischen Präparat Zweifel 
an der tuberkulösen Genese auftauchen. Der Nachweis von 
Tuberkelbazillen konnte aber in den beschriebenen Fällen diese 
Zweifel sofort beheben. Die direkte Verkäsung zeigt dabei eine 
räumliche Beziehung zu den chronischen perifokalen Wucherungen 
in der Umgebung der primären Manifestationen. Diese Wuche¬ 
rungen zeigen sich also nicht widerstandsfähiger, 
sondern sie neigen sogar allem Anschein nach in be- 


1) Vgl. Fig. 1 Tat. XI/XII. 

2) Als direkte Verkäsung wird hier eine besonders rasche Verkäsung be¬ 
zeichnet, bei der die WuchernngsVorgänge — die „Fremdkörperkomponente“ mehr 
oder weniger vollkommen znrücktreten, bei der es jedenfalls nicht mehr zur 
Bildung kompakten epitheloiden Gewebes vor der Verkäsung kommt (vgl. 
S. 261 ff. I. Teil). 
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sonders hohem Grade zu der direkten Verkäsung. 
Histologisch besonders auffällig ist dabei manchmal wieder die Be¬ 
vorzugung des adventitiellen und perivaskulären Gewebes. In ganz 
ähnlicher Anordnung wie die beschriebene gefäßbegleitende adven- 
titielle Quellung und Wucherung der primären Tuberkulose, so finden 
sich in der direkten Umgebung der großen käsigen Drüsentumoren 
dieser sekundären Zeit diffuse Verkäsungen rings um noch durch¬ 
gängige Gefäße mit mehr oder weniger veränderter Intima (vgl. 
Fig. 2 Taf. XI/XII). Das dadurch entstehende histologische Bild ist 
sehr charakteristisch und gestattet ohne weiteres den Schluß auf 
das Stadium der tuberkulösen Erkrankung. 

Bei den akut ablaufenden Erkrankuugen greift diese rasch 
verkäsende entzündliche Veränderung an der Peripherie der alten 
Herde nach allen Seiten um sich. Sie löst dabei auch derbfase¬ 
riges Bindegewebe auf, z. B. das Perichondrium benachbarter 
Bronchien (vgl. Fig. 2 (bei 3) und Fig. 3 Taf. XI/XII). Die Nei¬ 
gung zu allseitigem Fortschreiten, die bei den endobronchialen Ver¬ 
käsungen zu den geschilderten eigenartigen Bildern führt, gehört 
der Epoche also ganz allgemein an. 

Trotzdem lassen sich Differenzen in der Leichtigkeit der Ver¬ 
käsung einzelner Gewebe erkennen. Wo die entzündliche Infil¬ 
tration auf derbes Bindegewebe trifft, wird sie in ihrem Fort¬ 
schreiten deutlich gehemmt. Das zeigt sich bei derben Faser¬ 
zügen aller Art, vor allem bei dem Übergreifen auf Gefäßwände. 
Auch innerhalb der Lymphdrüsen ist die anthrakotische Schwiele 
deutlich widerstandsfähiger als das lockere normale adenoide Ge¬ 
webe. Trotzdem wird anthrakotisch-schwieliges Gewebe sowohl 
durch Arrosion zerstört wie auch von der diffusen Verkäsung befallen. 

Die chronischer ablaufenden Formen zeigen nur graduelle, 
aber nicht prinzipielle Unterschiede. Die direkte Verkäsung be¬ 
schränkt sich dabei manchmal fast vollkommen auf die perifokalen 
Gebiete, die während des Ablaufs der primären Zeit toxisch ge¬ 
wuchert waren. Die spätere Verkäsung dieser frühen toxischen 
Wucherungen hyalinen und fibrösen Charakters führt durch das 
dabei entstehende Gemenge von Käse und mehr oder weniger 
derben bindegewebigen Faserresten, die zwar kernlos und offen¬ 
sichtlich nekrotisch sind, aber doch zunächst der Auflösung und 
Verkäsung Widerstand leisten, zu der eigenartigen Form der 
Drüsenveränderung, die nicht unzutreffend als Kartoffeldrüse be¬ 
zeichnet worden ist. Je ausgesprochener die bindegewebige 
Wucherung vor dem Einsetzen der neuen Verkäsungsperiode ge- 
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wesen war, um so trockener und fester ist deshalb der Käse selbst. 
Je chronischer also der Ablauf der primären Zeit und der ersten 
Zeit der Generalisation, um so eher dürfen wir auf eine typische 
Entwicklung dieser Drüsenveränderung rechnen. 

In der auf diese Weise entstehenden, von zahlreichen Binde¬ 
gewebsfasern durchzogenen kompakten Käsemasse lassen sieb 
meist noch sehr deutlich die früheren miliaren Tuberkel und die 
dazwischenliegende, vor der Verkäsung nicht mehr epitheloid um¬ 
geformte Drüsensubstanz erkennen. Sowohl die zum Teil noch 
mehr oder weniger deutlich erhaltenen Zellkonturen, wie vor allem 
das Verhalten der Trümmer von Kernsubstanzen ermöglichen diese 
Unterscheidung. Die alten Käseherde sind relativ chromatinarm, ihr 
verkäsendes Epitheloidgewebe zeigt die früher geschilderten wurm- 
förmigen Kernfragmente, bei der direkten Verkäsung bildet sich 
dagegen eine von zahlreichen, zum Teil ungemein feinen Chromatin¬ 
trümmern diffus durchsetzte nekrotische Masse, die von größeren 
und kleinsten Chromatinpartikeln häufig wie überschüttet und be¬ 
stäubt erscheint, eine sehr charakteristische und nur bei diesen 
Formen gesehene Erscheinung. Es ändert sich also auch mit der 
starken lymphocytären Zuwanderung die Form des Kernuntergangs. 

Die perifokale Entzündung ist zwar ganz allgemein hoch¬ 
gradig und trägt stets einen akut entzündlichen Charakter, kann 
aber doch sehr verschieden weit in die Umgebung hineinreichen. 
Sie kann sich auf einen relativ schmalen Saum erstrecken oder an 
Ausdehnung den Durchmesser des Käseherds noch um das Mehr¬ 
fache übertreffen. Die stärksten Grade perifokaler Entzündung 
ebenso wie der frischen direkten Verkäsung habe ich in den 
Fällen gesehen, bei denen eine akute hämatogene Dissemination 
kurz vor dem Tode erfolgt war. Auch sonst zeigt sich der Grad 
der Veränderungen von der Art und Schwere der hämatogenen 
Metastasierung abhängig. 

Von den dicht ly mphocytär infiltrierten, oft enorm hyperämischen, 
wie erwähnt nicht selten stellenweise auch von Hämorrhagien 
durchsetzten Randpartien aus reicht eine zugweise, häufig gefäß¬ 
begleitende lymphocytäre Infiltration bis weit in die Umgebung 
hinein. Schon in dieser Außenzone der perifokalen Entzündung 
zeigt sich, besonders deutlich beim Übergreifen auf einen benach¬ 
barten Bronchus, eine sehr starke toxische Fernwirkung. Am 
deutlichsten wird das bei der Einwirkung auf Drüsenepithelien, 
die sich ja auch in der primären Zeit schon als besonders 
empfindlich für das Tuberkulotoxin erwiesen haben. Benachbarte 
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Schleimdrüsen werden dabei noch im Bereich der lymphocytären 
hyperämischen Zone in einem Grad und in einer Ausdehnung 
durch eine Colliquationsnekrose zerstört, wie ich das in anderen 
Fällen nicht gesehen habe (vgl. Fig. 2 (bei 2,2) Taf. XI/XII). 

Die Veränderungen sind demnach charakterisiert durch eine 
ukute toxische perifokale Entzündung, die weit über das Maß 
dessen hinausgeht, was bei der isolierten primären Tuberkulose 
gesehen werden kann. Dabei zeigen sich im Grade dieser peri¬ 
fokalen Entzündung Differenzen. Bei langsam ablaufender gering¬ 
fügiger Generalisation ist sie gering, bei schwerer Allgemein- 
•erkrankung ist sie deutlich stärker; am stärksten fand ich sie bei 
der großknotigen, also subakuten Miliartuberkulose 1 ). 

Diese schwere perifokale Entzündung zeigt demnach ein auf¬ 
fälliges Überwiegen der toxischen Komponente über die Fremd¬ 
körperwirkung. Es läßt sich nachweisen, daß die lymphocytäre 
Infiltration und Hyperämie den Bazillen weit voranseilt, die haupt¬ 
sächlich im verkäsenden Saum gefunden werden und auch hier 
nicht auffallend vermehrt zu sein pflegen. 

Die Wucherung tritt stark zurück. Die Verkäsung folgt un¬ 
mittelbar auf die akute Entzündung. Im Zusammenhang damit 
tritt auch die Bildung von Riesenzellen ganz in den Hinter¬ 
grund. Man muß oft mehrere Präparate sorgfältig durch- 
mustern, um Riesenzellen aufzufinden. Am ehesten findet man sie 
dann an den Stellen, wo die Entzündung auf irgendeinen vor- 
gebildeten derben Bindegewebsstrang normaler Struktur (also nicht 
toxischer Genese) trifft, also an einem Punkt, an dem die Ent¬ 
zündung auch sonst typisch langsamer abläuft. 

Eine solche schwere perifokale Entzündung kennen wir klinisch 
Als Charakteristikum der sogenannten skrophulösen Erkrankungen. 
Sie charakterisiert z. B. die Phlyktäne, vor allem aber das 
Skrophuloderma, das ich hier als allgemein bekanntes Beispiel 
dieser Art der Entzündung aus der klinischen Erfahrung anführen 
möchte. Sie gehören ebenso wie die hier beschriebenen anatomi¬ 
schen Vorgänge in das Gebiet der ersten Epoche der Generali¬ 
sation *). Eine vergleichbare, akute, schwere perifokale Ent- 

1) Gleichzeitig mit der starken lymphocytären Infiltration der perifokalen 
Zone findet man häufig eine dentliche lymphocytäre Einwanderung in das ver¬ 
käsende Gebiet. Eine der Ursachen dieser auffälligen Allergie — wie ich glaube die 
häufigste — ist also die heftige perifokale Reaktion im Ablauf einer hämatogenen 
Dissemination. 

2) Diese „erste“ Epoche kann selbstverständlich sehr verschieden lange 
Zeiten umfassen. Sie ist eine biologische, nicht eine zeitlich bestimmte Epoche. 
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zündang kennen wir ferner aus dem Experiment als Folge von 
starken Tuberkulininjektionen bei hoher Giftempfindlichkeit des 
Versuchstieres. Ich glaube demnach, daß wir nicht fehlgehen, 
wenn wir hier neben der Giftkonzentration in erster Linie eine 
erhöhte Giftempfindlichkeit als Ursache supponieren. Diese Reihe 
von Veränderungen dürfen wir also mit großer Wahrscheinlichkeit 
als anaphylaktische Erscheinungen ansprechen. Sie bilden sich 
nicht selten besonders deutlich an den in der primären Epoche ge¬ 
setzten Drüsenveränderungen aus. 

Es sei hier noch erwähnt, daß auch die starken perifokalen 
Wucherungen der primären Epoche dem gesunden Organismus 
gegenüber als Ausdruck einer Allergie aufgefaßt werden müssen 
und daß sie damit ebenfalls der anaphylaktischen Reihe zqzh- 
rechnen sind. Was wir für die sekundäre Epoche beschrieben 
haben, ist demnach im wesentlichen eine Steigerung der durch 
die Giftempfindlichkeit ausgelösten Erscheinungen, die zum Teil 
von einer allmählichen Zunahme der Giftempfindlichkeit abhängen 
mag, zum guten Teil aber durch den schubweisen Übergang von 
Toxin in das zirkulierende Blut ausgelöst ist. 

Histologisch sind diese Prozesse charakterisiert durch eine sehr 
heftige akute, exsudative und verkäsende Entzündung bei Zurück¬ 
treten der Fremdkörperwirkung. Dieses Zurück treten der isolierten 
Fremdkörperwirkung hatte V i r c h o w veranlaßt, von einer käsigen 
„nichttuberkulösen“ Entzündung zu sprechen. Demgegenüber hat 
dann Rindfleisch betont, daß durch das Vorkommen derartiger 
Krankheitsbilder, bei denen zwar die typische Verkäsung vor¬ 
handen ist, das Granulom, der echte Tuberkel aber fehlt, noch 
nicht die ätiologische Differenz dieser Krankheiten von der 
„Tuberkulose“ im engeren Sinne bewiesen sei, sondern nur der 
Tuberkel „seiner spezifischen Eigenschaften entkleidet werde“, so 
daß nur die Verkäsung als das „spezifisch Tuberkulöse“ an- 
gesprochen werden dürfe. Die gleiche Auffassung haben, jeweils 
von ihrem Standpunkt aus, sowohl Virchow wie Rindfleisch, 
wie oben erwähnt, auch für die „Phthise“ geltend gemacht. 
Andere Autoren haben sich an die Tatsache gehalten, daß es, 
wenn man nur ausreichend sucht, sowohl bei der Phthise wie bei 
den skrophulösen Erkrankungen stets gelingt, an irgendeiner 
Stelle des Körpers echte Tuberkel aufzufinden. Wir' sehen heute 
rückwirkend, daß bis zu einem gewissen Grade alle Beteiligten an 
diesem langjährigen Streit, der auch durch die Entdeckung der 
einheitlichen Genese durch den Tuberkelbazillus den großen ana- 
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tomischen Differenzen gegenüber nicht vollständig zur Kühe kommen 
konnte, Recht behalten. Wir vermögen heute die scheinbare 
Antinomie von Einheitlichkeit der Genese und weitgehender ana¬ 
tomischer Differenz, und damit auch notwendiger Differenz des zu¬ 
grunde liegenden Prozesses, zu lösen. Die Einheitlichkeit liegt 
in der Gleichartigkeit der infektiösen Noxe, die Verschiedenheit in 
einer gesetzmäßigen Differenz der biologischen Reaktion 1 ). 

Noch während diese anaphylaktischen Vorgänge ablaufen, läßt 
sich manchmal schon die zweite Art der Allergie beobachten, 
die von nun an für den Charakter des weiteren Krankheitsablaufs 
bestimmend wird. Es ist das ein deutliches Zurücktreten der 
lymphogenen und hämatogenen Metastasierung. Damit tritt, wie 
erwähnt, auch die Erkrankung der regionären Drüsen bei den nun 
etwa noch folgenden späteren Ausbreitungen und sonstigen Mani¬ 
festationen immer deutlicher in den Hintergrund und sinkt bald 
zu einem ganz auffälligen Minimum herab. In den Drüsen ent¬ 
wickeln sich torpide Epitheloidtuberkel mit einer nach und nach 
immer mehr zurücktretenden, schließlich ganz ausbleibenden peri¬ 
fokalen Entzündung. Dabei sehen wir nun — in der Drüse — auch 
bei langem Bestehen dieser Veränderung das Ausbleiben der früher 
so charakteristischen Abkapselungsphänomene, eine Erscheinung, 
die ich für prinzipiell besonders bedeutsam halten möchte. Ferner 
sehen wir, daß auch die Fähigkeit, durch das Wachstum per 
continuitatem und durch Konfluenz kompakte Käseherde zu bilden, 
nach und nach vollkommen verloren geht. Einzelnliegende, kleinste 
torpide Epitheloidtuberkel, die sich ohne deutliche Abgrenzung, 
ohne Abkapselungserscheinungen und ohne perifokal infiltrierten 
Hof allmählich in der Umgebung verlieren, im Zentrum vielleicht 


1) Die Stellung Virchow’s zu dem Problem wird ohne weiteres verständ¬ 
lich, wenn man sie im Zusammenhang mit dem großartigen Lebenswerk dieses 
Mannes beurteilt. Eingehende histologische und histogenetische Forschung hatte 
ihn von Erfolg zu Erfolg geführt. Der diesen Erfolgen zugrunde liegende Ge¬ 
dankengang war die prinzipielle Annahme, daß verschiedenen Formen auch ver¬ 
schiedene formbildende Prozesse zugrunde liegen müssen. Daß Virchow die 
Richtigkeit dieser Annahme nicht preisgeben durfte, wird ihm von jedermann 
zugestanden werden müssen. Sie ist auch heute noch ein Grundprinzip aller 
biologischen Forschung. — Gerade dadurch, daß die bakteriologische Forschung 
einen engen Zusammenhang zwischen morphologisch so differenten Prozessen 
nachwies und diesen Zusammenhang vorschnell als Identität for¬ 
mulierte, entstand eine gewisse Verworrenheit des Problems, vor allem für 
den pathologischen Anatomen, als deren Folge sich eine sichtliche Abnahme des 
Interesses bemerkbar machte. 
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eine geringfügige, ebenfalls deutlich torpide Verkäsung mit 
körnigem Zerfall zeigen, sind schließlich der einzige liest der 
früher so ausgedehnten Miterkrankung (vgl. Fig. 6 u. 7 Taf. XI/XII). 
Auch die Periadenitis fehlt nun völlig und dokumentiert sich auch 
dadurch als Teilerscheinung der perifokalen Entzündung.. 

Dabei ist die Drüse aber der Sitz einer chronischen, zweifellos 
toxischen, schweren entzündlichen Veränderung, die sich durch 
eine weitgehende Rarefikation des lymphoiden Gewebes und einen 
ungemein charakteristischen und hochgradigen chronischen Sinus¬ 
katarrh zu erkennen gibt. Die Drüsen sind dabei oft beträchtlich 
vergrößert. Die spezifisch tuberkulösen Erscheinungen 
treten demnach zurück und machen einer chronischen 
Schädigung allgemeinentzündlicher Natur Platz. Die 
Sinus sind beträchtlich erweitert ’), enthalten zahlreiche große, 
ungemein deutlich vakuolisierte Makrophagen von rundlicher Kon¬ 
tur, ohne geweblichen Zusammenhang (vgl. Fig. 4 u. 6 Taf. XI/XII). 
Es handelt sich demnach nicht um eine Wucherung des intra¬ 
kanalikulären Retikulums, wie bei der großzelligen Hyperplasie, 
sondern um desquamative und exsudative Vorgänge. In dein Ge¬ 
webe der Follikel- und Markstränge liegen die Lymphocyten lange 
nicht so dicht, wie in der normalen Drüse. Es ist das teils durch 
eine seröse Durchtränkung verursacht, zum Teil muß es aber wohl 
auch als Folge eines starken Lymphocytenverbrauchs angesprochen 
werden. Die Lymphocyten sind zum Teil deutlich pathologisch 
verändert. Die wichtigste Veränderung scheint mir in einer 
Quellung ihres Protoplasmas zu bestehen, die von der typischen 
Form des kleinen Lymphocyten unter Übergängen zu derjenigen 
des großen mononucleären Lymphocyten führt. Diese patho¬ 
logischen Formen finden sich sowohl in der Pulpa wie in den 
Sinus. Die Makrophagen sind weitgehend vakuolisiert, in leb¬ 
hafter Phagocytose, oft sehr weitgehend geschädigt, zum Teil 
nekrotisierend. Man findet in den Sinus auch Zelldetritus. 
In den Drüsen sieht man nun auch nicht selten Zeichen von 
Blutresorption, was bei den pneumonischen Vorgängen in der er¬ 
krankten Lunge nicht weiter verwunderlich ist *). In den Makro- 


1) Anscheinend auch vermehrt, eine Erscheinung, die dem Gefäßreichtum 
der entzündlichen Hyperämie geichzusetzen ist. 

2) Durch das genaue Studium dieser eigenartigen Drüsenerkrankung wird 
wohl auch noch Licht in die schwierige Frage der Mischinfektion getragen 
werden können. 
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phagen findet man demnach Lymphocyten, rote Blutkörperchen 
und nun auch nicht ganz selten polynucleäre Leukocyten, die in 
•den spezifisch tuberkulösen Veränderungen, wie mehrfach erwähnt, 
ganz zu fehlen pflegen. Da diese Leukocyten ein drusenfremder 
.Bestandteil sind und mit Notwendigkeit aus dem Wurzelgebiet 
•eingeschleppt sein müssen, so sind sie ein weiterer Beweis, daß 
diese chronische Schädigung mit der langjährigen chronischen Ent¬ 
zündung der Lungen in kausalem Zusammenhang steht. Es kann 
also keinem Zweifel unterliegen, daß das Ausbleiben der spezifisch 
tuberkulösen Erkrankung nicht etwa durch eine Verlegung des 
Cymphweges zustande kommt 1 ). 

Selbst wenn das gesamte Wurzelgebiet einer pulmonalen 
Xiymphdrüse vollkommen phthisisch zugrunde gegangen ist, braucht 
die Lymphdrüse keine anderen als die eben geschilderten Ver¬ 
änderungen zu zeigen. Sie liegt dann wie eine erhaltene Insel in 
dem allgemeinen Gewebsuntergang. Wir finden also in den 
Lymphdrüsen deutliche Imraunitätserscheinungen, die wir — wenig- 


1) Auf die Widerlegung dieser häufig gemachten Annahme möchte ich deshalb 
Wert legen, weil sie vielfach zur Erklärung des auffälligen Ausbleibens einer spezi¬ 
fisch tuberkulösen Drüsenerkrankung verwendet wurde. Schon die primäre Drttsen- 
veränderung sollte den Lymphweg soweit verlegt haben, daß diese Unwegsam¬ 
keit der Lymphbahn das Ausbleiben späterer lymphogener Metastasen zu er¬ 
klären vermöchte. Diese Hypothese hat stets zwei Hilfshypothesen benutzt, da 
sie allein allzu sichtlich versagt. Das sind einmal die Annahme einer Immunität 
■anthrakotischer Drüsen und zweitens die Annahme einer „weitgehenden Ver¬ 
ödung der Lymphwege beim Erwachsenen". Alle drei Annahmen lassen 
sich nicht durch Tatsachen belegen. Ich habe in meinem Material viel¬ 
fach Beweise in Händen, daß primär tuberkulöse Drüsen sich an Entzündungs¬ 
prozessen, Blutresorption und Kohleresorption aus dem Wurzelgebiet häufig in 
ganz exquisiter Weise beteiligen. Die Lymphbahn bleibt also sogar in den be¬ 
fallenen Drüsen, wenn nur ein kleiner, oft geradezu winziger Teil der adenoiden 
Bubstanz erhalten ist, wegsam. Verlegt ist die Lymphbahn nur durch die total 
verkästen Drüsen der sekundären Zeit. Da wir sehr selten Lymphstauungen 
•dabei beobachten, müssen die kollateralen Lymphbahnen für die Erhaltung der 
Zirkulation ausreichen. Es hat sich ferner zeigen lassen, daß primäre und se¬ 
kundäre Veränderungen auch beim Erwachsenen und in anthrakotischen Drüsen 
genau nach dem allgemeinen Typus ablaufen. Das Lebensalter und die Anthra¬ 
kose spielen also keine ausschlaggebende Rolle. Wir finden ferner typische ter¬ 
tiäre Drüsen Veränderungen auch in nahezu vollkommen anthrakosefreien Drüsen. 
Die eben geschilderten typischen resorptiven Schädigungen der Lymphdrüsen bei 
der Phthise aller Lebensalter widerlegen des weiteren aufs schlagendste die An¬ 
nahme einer weitgehenden Unwegsamkeit der Lymphgefäße auch beim Erwach¬ 
senen. Diese Annahme sollte nun auch dauernd aus dem Inventar der Disposi¬ 
tion gestrichen werden. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 119. Bd. 24 
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stens auf den ersten Blick — in der schweren, fortschreitenden, 
zugehörigen Organerkrankung ganz vermissen. 

Sehen wir aber genauer zu, so finden wir doch auch histologisch 
die Spuren einer allgemeinen Immunität, nicht etwa nur 
eine solche von adenoidem Gewebe. Zunächst ist noch einmal 
hervorzuheben, daß diese eigenartige Drfisenerkrankung sich aufs 
deutlichste als Teilerscheinung und zwar als Glied der allgemeinen 
Tatsachenreihe des Zuriicktretens der lymphogenen und häma¬ 
togenen Metastasierung zu erkennen gibt. Kann das Ausbleiben 
der Drüsenmetastasen noch als Zeichen einer mehr oder weniger 
isolierten Lymphdrüsenimmunität betrachtet werden, so versagt 
doch diese Auffassung für das Ausbleiben der hämatogenen Meta¬ 
stasierung. Den Ausschlag gegen eine solche Auffassung gibt 
aber die Tatsache, daß sich nun auch im befallenen Organ selbst 
als Immunitätserscheinungen anzusprechende Veränderungen im 
Krankheitsablauf anffinden lassen. Auch hier tritt nach 
und nach die perifokale Entzündung, d. h. also die 
toxische Fernwirkung aufs deutlichste zurück. 
Während wir bei den frühen Epochen der Generalisation, z. B. bei 
den Drüseneinbrüchen, eine schwere direkte pneumonische Verkäsung 
der ganzen um einen befallenen Bronchus gelegenen Zellterritorien 
beobachten, kann bei den späteren endobronchialen Ausbreitungen, 
die für die „Phthise“ so charakteristisch sind, der käsige Prozeß 
längere Zeit auf das Lumen eines befallenen Bronchus, sogar, wie 
von Nicol neuerdings wieder mit Recht als typischer Vorgang 
hervorgehoben, auf das Lumen eines Alveolargangs beschränkt 
bleiben. Diese Erscheinung treffen wir besonders deutlich bei der 
isolierten Phthise. Sie stellt zwar niemals den alleinigen Typus 
der Erkrankung dar, immerhin ist aber schon die Möglichkeit 
ihres Auftretens ein Beweis für eine nach und nach eingetretene 
Abnahme der perifokalen Entzündung, denn bei den früheren 
Formen ist auch im Organ die perifokale Entzündung deutlicher 
und reicht weiter in die Umgebung. 

Ungemein sinnfällig ist dieses Zurücktreten der perifokalen- 
Entzünduug ferner bei den so sehr häufig gefundenen Schleim¬ 
drüsentuberkeln. Hier fehlt bei den isolierten Phthisen die für die 
früheren Formen geschilderte toxische Fernwirkung auf das Epi¬ 
thel oft so vollständig, daß kleine Tuberkel mit Riesen¬ 
zellen in einem sonst ungestörten Drüsenacinus ge¬ 
sehen werden können. 

Dieses Fehlen der perifokalen Entzündung gilt innerhalb des. 
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Organs nur für geringfügige Erkrankungen. Größere nekrotische 
Bezirke lösen nach wie vor WucherungsVorgänge in der Umgebung 
aus, die zur Bildung von kompaktem Epitheloidgewebe und zur 
Abkapselung führen können 1 ). Diese Art der perifokalen Binde¬ 
gewebswucherung kann sogar bei dem meist exquisit chronischen 
Ablauf nun in der Lunge die höchsten Grade erreichen, während 
in der Drüse sowohl die als Abkapselung des Tuberkels wie 
als Periadenitis auftretenden toxischen Wucherungen vollkommen 
ausbleiben. 

Es handelt sich demnach um prinzipielle Differenzen im Ab¬ 
lauf der tuberkulösen Entzündung. Für ihre Erklärung bieten 
sich uns aus unserem sonstigen heutigen Wissen zwei Annahmen. 
Die eine ist die einer Abnahme der Giftempfindlichkeit. Sie ist 
verantwortlich für die auffällige Änderung des Ablaufs der Organ¬ 
erkrankung mit dem deutlichen Zurücktreten — nicht Fehlen — 
der perifokalen Entzündung. Zweifellos ist die große Giftempfind¬ 
lichkeit der primären und sekundären Periode nicht mehr zu be¬ 
obachten, wenigstens soweit der histogenetische Prozeß in Betracht 
kommt. Die Art der Drüsenerkrankung und das Zurücktreten 
und schließliche Ausbleiben der hämatogenen und lympbogenen 
Metastasierung legt uns aber meiner Ansicht nach auch die An¬ 
nahme einer humoralen Immunität nahe 2 ). 

Mit Hilfe dieser Annahme, die ja auch Koch schon zur Er¬ 
klärung herangezogen hat, lassen sich diese Erscheinungen ohne 
besondere Schwierigkeit verstehen. Sie gibt uns auch den 
Schlüssel zu einem Verständnis der neuen Wege, die sich die 
Tuberkulose in diesen Stadien zu- suchen pflegt. Es ist ein- 


1) Man vergleiche p. 262 Teil I über die zwei Arten der Fremdkörper- 
wncherung bei Tuberkulose. Nekrotische Oewebspartien können dabei sowohl als 
„Fremdkörper“ wie auch „toxisch“ Wucherungen der Umgebung auslösen. Die 
beiden Komponenten können auch hier wieder nicht völlig getrennt werden. So¬ 
viel scheint mir aber sicher, daß bei den Spätstadien die tuberkulo-toxische Kom¬ 
ponente der Wucherung gegenüber der Kontaktwirkung zurücktritt. 

2) Immunität im ursprünglichen Sinne des Ausbleibens einer Erkrankung 
unter Bedingungen, unter denen sie sonst einzutreten pflegt; humorale Immuni¬ 
tät, weil deutlich durch den Kontakt mit strömenden Körpersäften ausgelöst. 
Ein näheres Eingehen auf serologische Vorstellungen wird hier absichtlich ver¬ 
mieden. Es soll also auch mit dem Ausdruck „Giftfestigkeit“ nichts Uber ihr 
Zustandekommen präjudiziert werden. Die Vereinigung der anatomischen mit 
der serologischen Kenntnisreihe ist eine Aufgabe für sich, die erst dann mit Aus¬ 
sicht auf Erfolg in Angriff genommen werden kann, wenn beide Reihen voll¬ 
ständiger ausgebaut sind als das bis heute der Fall ist. 

24* 
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leuchtend, daß bei einer sich entwickelnden humoralen Im¬ 
munität ein Augenblick erreicht werden mnß, von dem an die 
Bazillen bei der intensiven Mischung mit Blut und Lymphe, wie 
sie die Zirkulation dieser Säfte mit sich bringt, innerhalb der 
Blut- und Lymphgefäße unschädlich gemacht werden, ehe sie sich 
irgendwo im Körper festzusetzen vermögen. Ist dieser Grad einmal 
erreicht, so ist bis auf eventuelle anergische Perioden der Blut- 
und Lymphweg als Ausbreitungsstraße der Tuberkulose versperrt. 
Es ist auch leicht verständlich, daß bei der allmählichen Entwick¬ 
lung dieser Eigenschaft zunächst nur geringfügige Einbrüche un¬ 
schädlich gemacht werden, so daß immer massivere Einbrüche zur 
Entstehung einer hämatogenen Dissemination notwendig werden, 
ehe diese schließlich ganz ausbleibt. 

Daß Herde mit starker Bazillen- und Toxinproduktion in dieser 
Zeit noch per continuitatem wachsen, ist keine diese Annahmen 
unmöglich machende Teilerscheinung. Im Gegenteil, wir verstehen 
nun, daß während einer sich nach und nach entwickelnden Immu¬ 
nität die allgemeine und die Organdisposition so auffallend in den 
Vordergrund treten, und daß sich die Ausbreitungs- und Heilungs¬ 
perioden von zahlreichen äußeren und inneren Faktoren beherrscht 
zeigen, die in der ersten Zeit des Ablaufs sich ganz im Hinter¬ 
grund gehalten hatten. Die Tuberkulose tritt damit in diesem 
Stadium — auch bei hochgradiger Virulenz des Virus für andere 
Individuen — fiir den relativ immunisierten Träger in eine enge 
Parallele zu den Erkältungskrankheiten und den sonstigen krank¬ 
haften Zuständen, die auf einen latenten Mikrobismus im Sinne 
Ruhemann’s zurückgehen und zu ihrem Auftreten noch irgend¬ 
eines Zwischenfaktors bedürfen. 

Während die Bazillen innerhalb der Gefäße durch die Zirkulations¬ 
bewegung voneinander separiert werden und aufs innigste mit dem 
Blut und der Lymphe in Berührung kommen, bleiben sie in zahl¬ 
reichen anderen Körperhohlräumen ohne solche innige Berührung. 
Am vollständigsten fehlt wohl die schädigende humorale Wirkung 
in dem Bronchialbaum der Lunge und in dem Kanalsystem der 
Niere; aber auch in zahlreichen anderen Hohlräumen sind die 
Existenzbedingungen der Bazillen zunächst noch wesentlich besser 
als im zirkulierenden Blut und Lymphe 1 ). 

1) Am schlechtesten scheinen sie außerdem im Kanalsystem der Leber za 
sein, was uns dnrch die bakteriolytischen Eigenschaften der Qalle auch verständ¬ 
lich genng wird. Störungen der Gallenproduktion können dann eine Lokal¬ 
disposition schaffen usw. usw. 
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Es erübrigt sich, die angeschnittene Gedankenreihe des näheren 
aaszuführen. Es maß genügen, die Art des antizipierten Zusammen¬ 
hanges angedeutet zu haben. Ihn nach and nach sicherzustellen 
und in den einzelnen Zusammenhängen näher zu erforschen, wird 
eine dankbare Aufgabe der Zukunft sein. Es ist für den Augen¬ 
blick wichtiger, auszuführen, inwiefern die Annahme einer humo¬ 
ralen Immunität auch Licht auf das eigenartige Drüsenverhalten 
zu werfen vermag. 

Die zu den schweren destruierenden, per continuitatem und 
in der geschilderten Weise intracanaliculär sich ausbreitenden 
Organtuberkulosen gehörigen Drüsenveränderungen lassen sich 
histogenetisch am leichtesten charakterisieren als Folge einer alle 
übrigen Komponenten des tuberkulösen Entzündungsprozesses weit 
überwiegenden taktilen Fremdkörperwirkung. Die toxische Kom¬ 
ponente tritt in der auffälligsten Weise zurück. Dabei fehlt aber, 
was ganz besonders charakteristisch und prinzipiell bedeutsam 
ist, in der Drüse auch das Wachstum des einmal entstandenen 
Tuberkels per continuitatem. Wir finden in diesen Stadien niemals, 
auch nicht bei dezennienlaugem Bestand der Organtuberkulose, die 
großen, durch Konfluenz und das allseitige Weitergreifen der Ent¬ 
zündung von einem Zentrum aus entstehenden Käseherde, die für 
die primären und sekundären Veränderungen so ungemein typisch 
sind. Was an Bazillen in die Drüsen gelangt, wirkt also als 
wenig toxischer Fremdkörper und hat keine wesentliche Propa¬ 
gationskraft mehr. Es müssen also wohl geschädigte, vielleicht 
sogar tote, vielleicht auch nur irgend wie „arretierte“ Bazillen 
sein, die in die Drüse gelangen. Auf dem kurzen Weg inner¬ 
halb der Lymphbahn zwischen Organveränderung und regionärer 
Lymphdrüse sind noch nicht alle Bazillen unschädlich gemacht 
und namentlich nicht zur völligen Bakteriolyse gebracht worden. 
Es gelangt also noch reizendes Fremdkörpermaterial in diese 
Drüsen, das Wucherungsvorgänge noch auszulösen vermag, aber 
zu einer fortschreitenden Entwicklung kommt es in diesen 
Organen nicht mehr. Wir werden wohl nicht fehlgehen, wenn 
wir hierfür außer der schon in der kurzen passierten Strecke 
der Lymphbahn eingetretenen Schädigung der Bazillen noch eine 
Vervollständigung dieser Wirkung in den Lymphdrüsen, d. h. also, 
da sie in die Lymphbahn eingeschaltet sind und dauernd von einem 
Lymphstrom durchflossen werden, wieder innerhalb der Lymphbahn 
annehmen 1 ). 

1) Die Bazillen sind, nach den experimentellen Analoga za schließen, nur 
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Ich glaube auf diese Weise die Lösung des Widerspruchs 
eines unaufhaltsamen Fortschreitens einer Organ tuberkulöse trotz 
deutlich nachweisbarer Immunität in einer für unser heutiges 
Wissen ausreichenden Weise angebahnt zu haben. Zu sehr ins 
Detail zu gehen, verbietet uns der lückenhafte Stand unserer 
Kenntnisse über den Tuberkuloseablauf und die dabei auf¬ 
tretenden Änderungen in den Eigenschaften des Blutserums. Es 
sei nur noch erwähnt, daß die drei Hauptepochen im Ablauf der 
Tuberkulose: Entwicklung des Primärkomplexes, anaphylaktische 
Periode und ausgesprochene Immunität, sich teils rascher, teils 
langsamer auseinander entwickeln, auch durch lange Latenzzeiten 
getrennt sein können. Ein Beispiel relativ rascher Entwicklung bietet 
der schon auf S. 317 Teil II hervorgehobene Fall Nr. 64. Typische 
Beispiele eines ganz chronischen Ablaufs sind die isolierten Phthisen, 
bei denen die endobronchiale Ausbreitung das Krankheitsbild voll¬ 
kommen beherrscht. Es kann nach dem Geschilderten kein Zweifel 
sein, daß wir die isolierte Phthise als eine durchaus typische 
Erkrankungsform der „Immunitäts“periode ansprechen müssen. 
Dasselbe gilt aber, wie wir gesehen haben, für die endobronchialen 
Tuberkulosen ganz allgemein, ob nun ausgeheilte oder aktive Reste 
der früheren Perioden daneben gefunden werden oder nicht. In 
jedem Falle gibt uns die Art der Mitbeteiligung des gesamten "Orga¬ 
nismus einer tuberkulösen Erkrankung sehr wichtige Fingerzeige 
für den Ablauf der Gesamterkrankung, die schließlich zu dieser 
tertiären Manifestation geführt hat. 

Die Auffassung der „Phthise als Spätstadium der Tuberkulose“ 
scheint mir durch meine Beobachtungen um ein gutes Teil weiter 
gesichert und genauer präzisiert worden zu sein. Es ist allerdings 
dazu nötig, worauf ich schon vielfach hingewiesen habe, den Be¬ 
griff der Phthise eben auf diese Spätformen zu beschränken. Ich 
glaube, dazu nach der historischen Entwicklung dieses Begriffs 
und nach dem allgemeinen ärztlichen Sprachgebrauch durchaus 
berechtigt zu sein. Die Definition der Phthise enthält, wie wir aus 
dem Parallelbegriff der Nephrophthise ersehen können, die Vorstellung 
einer vorwiegend intracanaliculären Ausbreitung, 
einen Prozeß, den ich in der hier vorgelegten Arbeit klar herauszu- 


teilweise abgetötet, zum Teil in wuclierungsfähigem, für andere Organismen in- 
fektionstüchtigem Zustand für den Träger „unschädlich“ gemacht. Die sehr inter- 
evssanten Fragen, die sich für die Immunitätslehre dadurch ergeben, können hier 
nicht erörtert werden. 
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Arbeiten und kausal zu analysieren versucht habe. Das Gebiet, der 
Phthise zerfallt, je nachdem es sich um eine isolierte Phthise han¬ 
delt oder um ein Anteponieren tertiärer Erscheinungen bei noch 
fortbestehenden sekundären Prozessen, in zwei große Hauptgruppen 
Diese Einteilung der Lungentuberkulose macht es, wie ich glauben 
möchte, möglich, in die so regellos und kapriziös scheinenden Formen 
Ordnung zu bringen und sie in eine genetisch zusammenhängende 
und wenigstens teilweise verständliche Reihe zu ordnen. 

Es muß noch hervorgehoben werden, daß für die Stadienein- 
"teilung im Sinne des cyklischen Ablaufes der Tuberkulose, wie ich sie 
hier zu geben versuche, die Tatsache einer Kavernenbildung 
relativ gleichgültig ist. Kavernen finden sich schon im ganzen 
Bereich der der generalisierten Tuberkulose zugehörigen Lungen- 
■erkrankungen. Schon in den ersten Stadien der akuten Er¬ 
krankung finden sich verschiedene Entstehungsweisen. Kavernen 
■entstehen, wie im speziellen Teil beschrieben, durch den Durch¬ 
bruch verkäster Drüsen in das Bronchiallumen, und das anschließende 
Erweichen derselben. Sie entstehen durch die Einschmelzung oder 
Sequestrierung käsig-pneumonischer Gebiete, und sie bilden sich 
aus der endobronchialen Verkäsung beim Übergreifen auf die Um¬ 
gebung. Zu ihrer Entstehung bedarf es allerdings einer gewissen 
Zeit und damit eines zum mindesten subchronischen Ablaufes. 
Damit liegt die Möglichkeit sehr nahe, daß sich die Krankheits- 
Entwicklung bis in die dritte biologische Epoche fortsetzt. Ka¬ 
vernen sind also eine sehr häufige Teilerscheinung der typisch 
phthisischen Erkrankung, auch der isolierten Phthisen. Sie sind 
Aber kein pathognomonisches Merkmal einer bestimmten Er¬ 
krankungsform. 

Schon bei der primären Tuberkulose konnte ich nach weisen, 
daß die wesentlichen Züge ihres Ablaufs unabhängig vom Lebens- 
Alter sind. Das gilt in ganz gleicher Weise von den generalisierten 
"Tuberkulosen. Wir finden also bis in die höchsten Altersstufen 
tinauf alle Formen der Entwicklung: typische primäre Lungen- 
•und Lungendrüsentuberkulosen, die sich anschließende hämatogene 
und lyraphogene Dissemination, die dabei beobachtete direkte Ver¬ 
käsung ohne epitheloides Vorstadium, die sich in ganz gleicher 
Weise vom 1jährigen Kind bis zur 78jährigen Frau hat nach- 
weisen lassen, und schließlich alle Formen der chronischen generali¬ 
sierten Tuberkulose mit dem Hervortreten der intracanaliculären 
Weiterverbreitung. Es ist das ein Resultat, auf dessen Feststellung 
ich Wert legen muß, denn es ergibt sich aus ihm, daß die geschil- 
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derten Differenzen ihre Gründe tatsächlich in spezifischen Aller¬ 
gien haben müssen und daß diese Gründe nicht in einem typischen 
Wandel der Konstitution während des Lebens gesucht werden dürfen r 
wie das bisher häufig geschehen ist Gerade diese Auffassung hat 
zur Verkennung der eigentlichen Vorgänge geführt, und bedarf 
daher besonders notwendig einer durchgreifenden Korrektur. 

Der Zusammenhalt der Lungenphthise mit der Nephrophthise wird 
uns davor bewahren, die heißumstrittene Frage der Phthiseo- 
genese vorschnell lösen zu wollen. Nur der Ablauf der Phthise ist 
hier unserem Verständnis näher gerückt worden, über ihren ersten 
Ursprung ist aber damit nichts präjudiziert. 

Die Frage nach dem ersten Ursprung ist in gewissem Sinne 
eine doppelte geworden. Sie teilt sich nun in diejenige nach dem 
Ort und der Art des Eindringens bei der Erstinfektion und in die 
zweite Frage nach den Bedingungen, unter denen die ersten phthi- 
sischen Erscheinungen auftreten. Am klarsten wird die Unter¬ 
scheidung bei der Betrachtung der isolierten Phthisen, wo zwischen 
die Entwicklung des primären Komplexes und das Auftreten der 
Phthise ein sehr langer Zeitraum eingeschoben ist. Ist das Neu¬ 
auftreten einer tuberkulösen Erkrankung die Folge einer neuen 
Infektion oder nicht, darüber geben meine bisherigen Untersuchungen 
keinerlei direkten Aufschluß. Wohl aber läßt sich verstehen, warum 
die Empfänglichkeit für eine tuberkulöse Erkrankung gerade in 
der Lunge zuletzt erlischt, so daß wir also als letzte Erkrankungs- 
form vor der vollständigen Immunisierung gerade die Lungen¬ 
phthise und nicht etwa die Phthise irgendeines anderen Organes 
antreffen. Zwei Ursachen möchte ich dafür in erster Linie ver¬ 
antwortlich machen. Die eine ist die oft besprochene Organdis¬ 
position, deren Hauptkomponenten ich in der ungemein weitgehenden 
Kanalisation des Organes, durch die auch jeder kleinste Herd die 
Möglichkeit eines Einbruchs in dieses Kanalsystem erwirbt, und 
in dem Fehlen eines die Bazillen schädigenden Inhaltes im Bronchial¬ 
baum festgestellt zu haben glaube. Die zweite liegt in der 
dauernden Exposition dieses hochempfindlichen Organes für exogene 
Infektion, vielleicht auch in seiner Eigenschaft als Filter für im 
zirkulierenden Blut kreisende Bazillen. Vergegenwärtigen wir 
uns noch die aus dem Experiment sichergestellte Tatsache, daß 
im relativ immunen Organismus Bazillen lange Zeit reizlos in den 
Geweben liegen bleiben können, ohne abgetötet zu werden, so 
werden wir auch für die Lunge des relativ immunen erwachsenen 
Menschen die Möglichkeit und große Wahrscheinlichkeit eines 
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häufigen latenten Mikrobismus von Tuberkelbazillen zugeben dürfen; 
namentlich bei dauernder Exposition durch reichliche Infektions¬ 
gelegenheit von außen wird man mit diesen Verhältnissen rechnen 
können. Jeder ausreichende schädigende Einfluß allgemeiner oder 
lokaler Art wird dann den Ausbruch einer phthisischen Erkrankung 
anslösen müssen. Das Auftreten der ersten phthisischen 
Veränderung wird damit bis zu einem gewissen 
Grade unabhängig vom Zeitpunkt der Infektion und 
abhängig von Zwische'nfaktoren. Damit gelangen wir 
also zu Folgerungen, die mit der klinischen Beobachtung in 
bestem Einklang stehen und gerade aus der klinischen Erfahrung 
heraus sich als Postulate ergeben. 

Für die Entstehung der isolierten Phthise neigt sich meiner 
Meinung nach die Schale der Wahrscheinlichkeit sehr zugunsten 
nachträglicher exogener Infektionen*). Die Unabhängigkeit vom 
primären Komplex ist nach dem anatomischen Bild zweifellos meist 
wesentlich wahrscheinlicher als die Abhängigkeit. Darin möchte 
ich also Orth vollkommen beistimmen. Sollte sich die Annahme 
einer weitgehenden humoralen Immunität bestätigen, so würde der 
hämatogene Ursprung der ersten Veränderungen einer isolierten 
Phthise ganz wesentlich an Wahrscheinlichkeit einbüßen. 

Anders liegen die Verhältnisse für diejenigen phthisischen 
Erkrankungen, die im Verlauf der Generalisationszeit oder in 
mehr oder weniger direktem Anschluß an dieselbe sich ausbilden. 
Sichergestellt ist ihre Genese nur für die Drüseneinbrüche. Sie 
liefern, soviel ich bis jetzt gesehen habe, meist besonders akute 
Erkrankungen. Sie sind ferner beschränkt aut die Zeit der sekun¬ 
dären Erscheinungen und damit auf eine vergleichsweise kurze 
Periode des Tuberkuloseablaufs. Für die späteren Ausbreitungen 
einer phthisischen Erkrankung kommen sie nicht mehr in Betracht. 

Daß neben den beiden genannten Entstehungsweisen auch 
hämatogen entstandene Herde zu späteren phthisischen Verände¬ 
rungen führen können, halte ich für sehr wahrscheinlich. Ich 
wüßte keinen Grund dagegen anzuführen, solange es sich um einen 
Organismus handelt, der noch nicht eine weitgehende humorale 


1) Fiir diese Annahme sprechen anch die vorzüglichen Beobachtungen von 
Birch-Hirschfeld, anf die hier nnr deshalb nicht näher eingegangen wurde, 
weil B.-H. noch nicht zwischen primärer Lungentuberkulose und ersten phthi¬ 
sischen Manifestationen unterscheidet. Soviel ich aus den Beschreibungen ent¬ 
nehmen konnte, sind beide Arten von Veränderungen beobachtet und beschrieben 
worden. 
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Immunität erworben hat. Auch der hämatogene Herd kann in 
der Lunge Latenzperioden durchmachen und seine spätere Aus¬ 
breitung dann doch in die Immunitätsperiode fallen. Die Frage 
nach der Phthiseogenese löst sich also in eine .Reihe von Teil¬ 
fragen auf und das hat seinen Grund im wesentlichen darin, daß 
die Einheitlichkeit des Prozesses nicht auf die Art der Infektion, 
sondern auf eine gesetzmäßige biologische Reaktionsart gegenüber 
dem Virus zurückzuführen ist. Die einzelnen Teilfragen können 
heute noch nicht exakt beantwortet werden, doch glaube ich, daß 
die Hoffnung nicht zu kühn sei, mit Hilfe der hier gegebenen 
Unterscheidungen zwischen den primären, sekundären und tertiären 
Veränderungen werde sich nach eingehender Prüfung des Tat¬ 
bestandes auch die »Phthiseogenese schließlich restlos aufklären 
lassen. Was hier gegeben worden ist, ist aber nur die Freilegung 
des Weges zu diesem vielbegehrten Resultat, nicht das Resultat 
selbst. Es wird sich nun darum handeln, einerseits die Kenntnis 
der drei Hauptperioden der Tuberkulose zu vertiefen, andererseits 
ihr gegenseitiges Verhältnis auf Grund sorgfältiger, ad hoc ange- 
stellter Untersuchungen ihrer Konstellation am einzelnen Organismus 
kennen zu lernen. 

III. Historischer Überblick und Schluß. 

Die hier beschriebenen anatomischen Differenzen sind so weit¬ 
gehend, daß sie schon sehr frühzeitig beobachtet wurden. Sie 
sind sogar länger bekannt, als ihre Zusammengehörigkeit zu einer 
genetisch gleichen Krankheitsgruppe und wurden meist ohne weiteres 
als Ausdruck differenter pathologischer Prozesse aufgefaßt. So hat, 
wie schon mehrfach erwähnt, noch Virchow die sekundären, direkt 
verkäsenden Formen und auch die käsige Endobronchitis und käsige 
Pneumonie der isolierten Phthisen als Krankheiten sui generis von 
der „Tuberkulosekrankheit“ im engeren Sinne abtrennen wollen, 
bei der die Grundlage der pathologischen Veränderungen der von 
ihm zuerst genauer studierte und, wie wir heute wissen, auch im 
wesentlichen richtig beurteilte Tuberkel bildet. Er hat also auch 
in der Lunge die scheinbar knötchenförmigen endobronchialen 
Käseherdchen schon von dem hämatogen und lymphogen entstehen¬ 
den Tuberkel prinzipiell abgetrennt. Ihm gegenüber hat vor allem 
Rindfleisch die Zusammengehörigkeit dieser verschiedenen For¬ 
men betont. Er beruft sich dabei unter anderem auch auf das 
Urteil der Praktiker, bei denen die Virchow’sche anatomische 
Unterscheidung nicht den Erfolg gehabt habe, wie bei den patho- 
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logischen Anatomen. Die Entdeckung des Tuberkelbacillus schien 
dann endgültig gegen Virchow entschieden zu haben. Die Tat¬ 
sache, daß ein und dieselbe Ursache so ganz verschiedene patho¬ 
logisch-anatomische Veränderungen hervorzubringen vermöge, wurde 
nun als Dogma hingenommen und bald nicht mehr besonders er¬ 
staunlich gefunden. Man fand es sogar unbegreiflich, daß ein 
Forscher mit so großen früheren Verdiensten, wie Virchow, das 
so ganz und gar nicht begreifen konnte oder wollte. Man gewöhnte 
sich an den Gedanken, daß der Tuberkelbacillus im menschlichen 
Organismus so ziemlich alle denkbaren krankhaften Veränderungen 
hervorzurufen vermöge, daß im Ablauf der Tuberkulosekrankheit 
eine vollständige Regellosigkeit geradezu charakteristisch sei. Für 
die pathologische Anatomie war das bis zu einem gewissen Grade 
verhängnisvoll, da ihr bisheriges Forschungs- und Erkenntnisprinzip 
versagt zu haben schien. Eine gleichartige Ursache hatte sich 
fähig erwiesen, pathologisch - anatomisch weitgehend differente 
Prozesse hervorzubringen. Die Bakteriologie erhielt somit ein 
Primat in der Beurteilung, ohne daß sie doch imstande gewesen 
wäre zunächst diese, einem Virchow noch unerträgliche, Anti¬ 
nomie aufzulösen. 

Die Vorstellung, daß die großen Differenzen im Tuberkulose¬ 
ablauf nur scheinbar regellose seien, daß sie vielmehr in irgend¬ 
einer, zunächst nicht näher präzisierten Weise mit dem zeitlichen 
Ablauf der Erkrankung Zusammenhängen, tritt in vereinzelten 
Publikationen schon sehr frühe auf. Wir finden sie gleich nach 
der Entdeckung des Tuberkelbacillus in der Schule Koch’s 
durch Petruschki vertreten. Schon Petruschki vergleicht 
die Tuberkulose dabei mit der Lues und spricht von primären, 
sekundären und tertiären Erkrankungen. 

Bei dem großen sozialhygienischen Interesse, das der Tuber¬ 
kulose als häufigster Todesursache zukommt, waren besonders die 
Infektionswege Gegenstand der Forschung und Spekulation. Sie 
konnten so lange keine Aufklärung finden, als sich nicht der 
Primäraffekt mit Sicherheit von späteren Manifestationen unter¬ 
scheiden ließ. Für seine Erkennung sind wir zunächst Cor net 
und seinem Lokalisationsgesetz, also dem Tierexperiment, dann 
aber vor allem den beiden Wiener Forschern Heinrich Alb recht 
und Ghon Dank schuldig. Sie hatten bei ihren Peststudien Diffe¬ 
renzen zwischen den zum primären Komplex gehörigen Pestbubonen 
und späteren hämatogen entstandenen Drüsenveränderungen beob¬ 
achtet. Die erste Tuberkuloseveröffentlichung von Heinrich Al- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



372 


Ranke 


brecht nimmt darauf Bezug. Sie spricht zum erstenmal den 
tuberkulösen Primäraffekt mit Sicherheit als eine typische, von den 
übrigen tuberkulösen Manifestationen ohne Schwierigkeit unter¬ 
scheidbare pathologische Veränderung an. Der streng gesetzmäßige 
Ablauf wird besonders hervorgehoben nnd im Gegensatz zu der 
bekannten Regellosigkeit der Tuberkulose gebracht Albrecht 
sagt hierzQ: „Bei diesem“ (dem erwachsenen Organismus) „gibt es 
für die Tuberkulose keine Gesetze, sie macht, was sie will. Daher 
kommt es auch, daß selbst der erfahrene pathologische Anatom 
bei der Tuberkulose immer neue Bilder sieht und lernt. Für die 
kindliche Tuberkulose trifft dies gewiß nicht zu; hier ist ihr Gang 
ein fast immer sich gleichbleibender, gesetzmäßiger.“ 

Weitere Förderung dieser Fragen brachte die Auffassung 
Behring’s, durch die zum erstenmal Immunitätserscheinungen zur 
Erklärung des Ablaufs der menschlichen Tuberkulose mit heran¬ 
gezogen werden. Daß eine relative Immunität des tuberkulösen 
Organismus besteht, war zwar schon solange bekannt, als der 
Tuberkelbacillus selbst. Die Kenntnis der auch heute noch grund¬ 
legenden Tatsache verdanken wir Koch. Es darf uns nicht 
wundernehmen, daß die junge Bakteriologie einem so verwickelten 
Problem wie der Immunität gegenüber zunächst nicht die Erfolge 
haben konnte, die ihr anf dem Gebiet der Erkennung des organi¬ 
sierten Virus in so reichem Maße beschieden waren. Sie war mit 
Notwendigkeit mit dieser nächstliegenden Aufgabe beschäftigte 
Nur so wird es verständlich, daß trotz der Versuche einer immuni¬ 
sierenden Behandlung mit Tuberkulin eine genauere Erforschung 
der Immunitätsverhältnisse bei Tuberkulose von Koch zunächst 
überhaupt nicht in Angriff genommen wurde. Was Behring rein 
spekulativ und mit vielem unhaltbarem Beiwerk zu „antizipieren“ 
versucht hatte, wurde dann von seiner Schule zum Gegenstand 
sorgfältigster experimenteller Forschung gemacht und führte in 
der Hand Römer’s zu den bekannten grundlegenden Resultaten 
über das Verhalten des tuberkulösen Organismus gegenüber Re¬ 
infektionen, leider — trotz einzelner Ansätze — noch ohne allge¬ 
meinere Mitarbeit der pathologischen Anatomie. Erwähnung ver¬ 
dienen hier vor allem die Arbeiten K e 11 e r ’s und seiner Schüler, 
besonders diejenigen von Edens, der meines Wissens als erster 
auch auf das Drüsenverhalten Bezug nimmt und die Differenzen 
auch schon in der hier weiter ausgeführten Weise verwendet hat,, 
leider ohne die verdiente Beachtung zu finden. So mußte die 
Frucht für die Erkenntnis der menschlichen Pathologie sich zu- 
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nächst auf mehr oder weniger allgemein gehaltene Analogien be¬ 
schränken. 

Ein weiterer Zustrom von Erkenntnis kommt nnn von kli¬ 
nischer Seite, in erster Linie dnrch die grundlegenden Forschungen 
Pirquet’s über die Vaccination. Zum erstenmal wird hier einer 
•einheitlichen pathologischen Noxe gegenüber eine gesetzmäßige 
Differenz in der Reaktionsweise des Organismus aufgedeckt. 

Pirquet fand verschiedene Formen der Reaktion bei dem 
mit dem Virus noch nicht in Berührung gekommenen Organismus, 
während der Entwicklung einer Ersterkrankung, und in den später 
folgenden Perioden. Er hat damit der pathologischen Anatomie 
und Physiologie gegenüber dem erwähnten Primat der rein 
bakteriologischen Vorstellungskreise in gewissem Sinne wieder zu 
ihrem Recht verholfen. Pirquet teilt die Tuberkulose ebenfalls 
nach Analogie mit der Syphilis in drei Stadien ein: Das primäre 
■Stadium faßt er mit Albrecht und Ghon ebenso, wie es hier 
geschehen ist. Der Beginn der hämatogenen Dissemination wird 
auch von ihm als Beginn des sekundären Stadiums bezeichnet. 
Eine genauere Definition des tertiären Stadiums wurde von ihm zu¬ 
nächst nicht gegeben. Er sagt nur, daß es sich „vornehmlich als 
-eigentliche Lungentuberkulose und in anderen chronischen tuber¬ 
kulösen Prozessen äußert“. Auf das Verhalten der Lymphdrüsen 
wird kein Bezug genommen. 

Auch die Weiterbildung des damit angebahnten Gedanken¬ 
ganges stammt wieder von einem Wiener Forscher. Ham¬ 
burger gibt eine detailliertere Einteilung der klinischen Formen 
auf diesem Prinzip, aber ebenfalls noch ohne Verwertung des 
Drüsen Verhaltens. Von ihm stammen auch sehr wichtige experi¬ 
mentelle Untersuchungen über Art und Grund des Überwiegens 
■der lymphogenen Drüsenmetastasen des primären Komplexes über 
•den primären Organherd, dann über die Art der Latenz bei Re¬ 
infektionen. Er beobachtete meines Wissens zum erstenmal, daß 
solche Reinfektionen nur zunächst latent bleiben, später mehr oder 
weniger plötzlich zu manifesten Veränderungen führen können. 
Er bringt diese Erscheinung dann, wie ich glaube zu Recht, in 
.Zusammenhang mit den Exazerbationsperioden der menschlichen 
Tuberkulose. Pirquet hatte für sie „anergische“ Perioden ange¬ 
nommen, „die dem Bacillus erlauben, das Nest zu verlassen“. 

Die hier vorgelegten Untersuchungen sind in ihrem Ausgangs¬ 
punkt unabhängig von diesen Vorgängen. Die erste „Antizipation“ 
der Gesetzmäßigkeit erfolgte auf Grund klinischer Beobachtungen. 
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Es kann hier nicht der Ort sein, darauf im Detail einzugehen. Es 
sei nur erwähnt, daß es die klinisch noch mehr in die Augen 
fallenden Unterschiede in der Ausdehnung und dem Grade der 
perifokalen Entzündung und der Mitbeteiligung der Lymphdrüsen 
gewesen sind, die zu einer klinischen Einteilung der Lungentuber¬ 
kulosen führten, die der hier gegebenen in allem wesentlichen ent¬ 
spricht. Besonders das Vorkommen nicht „spezifisch tuberkulöser 11 
Bronchitiden bei den isolierten primären Tuberkulosen und den 
ganz chronisch und geringfügig generalisierenden Formen hatte 
sich schon aus den klinischen Beobachtungen sicherstellen lassen. 
Ebenso auch das häufige Vorkommen von Atelektasen, die stets 
besonders geeignet sind, Fehldiagnosen zu veranlassen, indem sie 
zur Annahme von Infiltrationen und Erweichungen verleiten. Der 
rasche Wechsel der klinischen Erscheinungen, manchmal von Tag 
zu Tag, und die Kenntnis, daß Atelektasen bei diesen frühen 
Formen der Tuberkulose etwas sehr Häufiges darstellen, schützen 
vor dieser Verkennung. Eine klinisch sehr auffällige Eigenschaft 
der isolierten Phthise ist demgegenüber die relative Reizlosigkeit, 
mit der selbst ausgedehnte tuberkulöse Veränderungen in einer 
für die physikalische Untersuchung nicht veränderten Umgebung 
zu liegen pflegen. Diese Eigenschaft ist direkt pathognomonisch 
für die Phthise und wird bei jeder Diagnose einer solchen, aller¬ 
dings nicht selten im Unterbewußtsein, verwendet Die Formen, 
die den frühen Perioden der Generalisationszeit zuzurechnen sind, 
zeigen diese Eigenschaft nicht in dem Grade, und zwar um so 
wenige]', je intensiver die hämatogene Dissemination und je höher 
die Giftempfindlichkeit ist Sie zeichnen sich durch eine starke 
perifokale entzündliche Kongestion der Umgebung aus, deren Grad 
nach meinen klinischen Beobachtungen einem häufigen und oft 
sehr raschen Wechsel unterliegt. Die quantitative Diagnose wird 
dadurch oft ganz ungemein erschwert gegenüber den stabilen Be¬ 
funden der tertiären Phthisen mit gutentwickelter Immunität 
Die klinischen Korrelate der hier geschilderten pathologisch¬ 
anatomischen Veränderungen brauchen also nicht erst gesucht za 
werden. Durch ihre Kenntnis werden die hier vorgelegten morpho¬ 
logischen Forschungen für die ärztliche Praxis direkt verwendbar, 
soweit die Erkennung der Krankheitsformen am Krankenbette 
reicht. Ich glaube aber auch hoffen zu dürfen, daß bei der großen 
Verschiedenheit in der pathologischen Dignität der einzelnen 
Formen mit der weiteren Vertiefung ihrer Erkenntnis auch eine 
therapeutische Ausbeute nicht ausbleiben werde. Jeder wirkliche 
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Fortschritt unseres Wissens von der höchst komplizierten Reaktions¬ 
weise des menschlichen Organismus auf das ihn schädigende Virus 
muß uns dem Ziel näherbringen, die so häufig eintretenden spon¬ 
tanen Heilungen zu unterstützen, sie vielleicht schließlich auch bei 
den fortschreitenden Formen willkürlich herbeizuführen. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel Xl/XII. 

Sekundäre Tuberkulose. 

Fig. 1. Kandpartie einer von einer total verkästen Drüse in die Umgebung 
fortschreitenden Verkäsung. Bei 1 der relativ chromatinarme, schon etwas ältere 
Käse, bei 2,2 die breite, typisch mit Chromatin dicht beladene Verkäsungszone 
einer akuten käsigen Periadenitis. Die noch nicht verkästen Partien dicht 
lymphocytär infiltriert. Übergang der perifokalen Entzündung auf eine benach¬ 
barte Schleimdrüse (3). 30 fache Vergrößerung (Fall Nr. 19). 

Fig. 2. Verkäsungszone einer Hilusdrüse des gleichen Falles. Bei 1 der re¬ 
lativ chromatinfreie ältere Käse. Bei 3 ein Bronchialknorpel. Sein Perichondrium 
ist schon nahezu vollständig zerstört. Bei 6 das Lumen des zugehörigen Bronchus. 
Bei 4 umgreift die typische starke perifokale Entzündung einen Nerven. Bei & 
adventitielle Verkäsung eines größeren Gefäßes der Umgebung. Die inneren 
Schichten der Media und die hier stark gewucherte Intima sind noch nicht ver¬ 
käst. Das Gefäßlumen durch die Intimawucherung verlegt. Nah anliegende 
Schleimdrüsen (2) zeigen den typischen Untergang in der perifokalen Entzün¬ 
dungszone. 40 fache Vergrößerung. 

Fig. 3. Typischer beginnender Durchbruch einer sekundär verkäsenden Drüse 
zwischen zwei Knorpeln, deren Perichondrium vollständig gelöst und verkäst ist. 
In der Lücke zwischen den Knorpeln hat sich die Verkäsung auf die Schleimhaut 
ausgebreitet. Das Lumen des Bronchus ist noch nicht erreicht. 7 fache Ver¬ 
größerung. (Fall Nr. 19.) 

Drtisenveränderungen bei isolierter Phthise. 

Fig. 4. Übersichtsbild einer phtbisischen Lymphdrttse mit typischer chroni¬ 
scher entzündlicher Veränderung, Rarefikation der Lymphocyten, seröser Durch¬ 
tränkung und Quellung, Erweiterung der Sinus und Sinuskatarrh. Bei 1 ein 
Trabekel mit Sinusscheide. Nach oben münden die ihn umgebenden Sinus in 
eine erweiterte Kreuzungsstelle des Sinussystems (2), die bei + etwa ihr Zentrum 
hat. Sie ist erfüllt von dem Zellmaterial des chronischen Sinuskatarrhs. Fall 
Nr. 71. 80 fache Vergrößerung. 

Fig. 5. Zellmaterial ans dem Sinns einer diffus erkrankten Lymphdrttse 
bei isolierter Phthise. Bei 1,1 (bogenförmige Linie) und 2,2 (ziemlich gerade 
verlaufende Linie) die Begrenzung des Sinns. Außerhalb desselben das serös 
durchtränkte adenoide Gewebe mit der typischen Rarefikation der Lymphocyten. 
Innerhalb des Sinus zahlreiche große, gequollene, rundliche Makrophagen vakuo- 
lisiert und in Phagocytose, teilweise auch zerfallend, daneben kleine Lympho¬ 
cyten nnd Übergangsformen. Zwischen den Zellen Zelldetritus. Fall Nr. 71, 
300fache Vergrößerung. 

Fig. 6. Randpartie eines tertiären Drtisentuberkels. Bei 1,1 adenoides Ge¬ 
webe der Umgebung. Die sonstige Peripherie wird von retikuliertem epithelo- 
idem Gewebe eingenommen. Man erkennt wieder das Fehlen der Abkapselung 
nnd den allmählichen Übergang in das Retikulum der Umgebung. Bei 3 kann 
man auch die sekundäre Beladung mit feinem Kohlestaub erkennen. Die Riesen¬ 
zelle liegt eben am Rande des epitheloiden Gewebes. Fall Nr. 71, 300fache 
Vergrößerung. 

Fig. 7. Torpider tertiärer Drttsentnberkel bei 300 facher Vergrößerung. Man 
erkennt wieder das allmähliche Sich verlieren des Epitheloidgewebes in der Umgebung, 
das Fehlen einer perifokalen Entzündung nnd jeglicher Abkapselungstendenz. 
Aach die körnige torpide Verkäsung zeigt nirgends eine scharfe Abgrenzung. 
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Aus der medizin. Poliklinik Straßburg 
(Vorstand: Prof. Dr. Erich Meyer). 

Über die Wirkung gesteigerter Wasserzufuhr auf 
Blutzusammensetzung und Wasserbilanz*). 

Beitrag zur Kenntnis der Polydipsie und 
des Diabetes insipidus. 

Von 

Privatdozent Dr. W. H. Veil, 

früherem 1. Assistenzarzt der Poliklinik, 
jetzigem Oberarzt der medizinischen Klinik. 

Früher mitgeteilte Untersuchungen (1—3) hatten gezeigt, welche 
wichtige Bolle im Studium des Wasserwechsels der fortlaufenden 
aufmerksamen Beobachtung der Zusammensetzung des Blutes nach 
seinem Gehalt an Wasser, Serumeiweiß, Formelementen, molekularer 
Konzentration usw. zukommt. Gibt uns doch die Kenntnis der 
Blutzusammensetzung Gelegenheit, einen Blick in den intermediären 
Wasserwechsel zu tun, d. h. einige Anhaltspunkte wenigstens für den 
Austausch zwischen Blut und Geweben einerseits, Blut und Nieren 
andererseits zu gewinnen. Es lag natürlich nahe beim Diabetes 
insipidus, dessen Wesen vielleicht eben in einer exquisiten Störung 
des gesamten Wasserwechsels begründet sein mochte, solche 
Studien über den Austausch zwischen Blut und Geweben anzu- 
stellen, zumal gewisse Vorstellungen darüber in der Literatur des 
Diabetes insipidus keineswegs fehlten; man hatte für die Wechsel¬ 
beziehungen, wie sie beim Diabetes insipidus im Gegensatz zu der 
primären Polydipsie bestehen sollten, den scheinbar so einfachen 
Begriff der Urina ex sanguine geprägt und ihm den Begriff' der 
Urina ex potu gegenübergestellt und wollte damit sagen, daß beim 
echten Diabetes insipidus die Wasserausscheidung im Urin auf 
Kosten des Blut- bzw. Gewebswassers erfolge, während bei der 
primären Polydipsie die Ausscheidung im Urin sich nach der Ein¬ 
nahme des Wassers per os richte. A priori handelte es sich da¬ 
nach also um ganz einfache Verhältnisse. Vereinzelt liegen auch 

♦) Abgeschlossen am 30. Juni 1914. 
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positive Ad gaben über die Blutzusammensetzung beim Diabetes in¬ 
sipidus vor; sie widersprechen sich allerdings auffallend, sind auf 
Grund ganz unzulänglicher Untersuchungen erhalten worden und 
mußten, deshalb ohne jede Bedeutung für eine Beurteilung der 
wahren Sachlage beim Diabetes insipidus bleiben. In der Arbeit 
von Ellern (4) über den Diabetes insipidus findet sich eine Zu¬ 
sammenstellung der wichtigsten bisher bekannt gewordenen An¬ 
gaben darüber. Wie man dort sieht, liegen Blutuntersuchungen, 
die sich mit der Analyse der Art der Störung der Blutzu¬ 
sammensetzung befassen, nicht vor; zwischen der einfachen .Blut¬ 
eindickung durch Wasser Verlust, die natürlich ohne Störung der 
Isotonie des Blutes einhergeht, und der Erhöhung der molekularen 
Konzentration d. h. einer tatsächlichen Störung der Isotonie im 
Blute wurde niemals unterschieden. Etwas bestimmtere und 
systematischere Untersuchungen über dieses Thema wurden nur 
von So ein (5) angestellt, der über ganz besonders hohe Werte 
der molekularen Konzentration als Reaktion auf Durstversuch und * 
KochsalzbelastuDg beim Diabetes insipidus berichtet. Seine Be¬ 
obachtungen sind aber nicht eingehend genug, um Aufklärung zu 
bringen, so anregend und wichtig sie an sich sind. 

Nach alledem schien es mir notwendig, unsere Kenntnisse von 
der Blutzusammensetzung beim Diabetes insipidus zu erweitern 
und auf eine festere Grundlage zu stellen und damit einen Ein¬ 
blick in den Austausch des Wassers zwischen Blut und Geweben 
bei gesteigerter Wasserzufuhr zu schaffen. Zeigt doch das Studium 
der Literatur, daß diese für den Diabetes insipidus in Betracht 
kommenden Fragen weit über das Gebiet des Diabetes insipidus 
selbst hinausgehen und von fundamentaler Bedeutung sind für die 
pathologische Physiologie von Herz- und Nierenkrankheiten und 
nicht zuletzt für eine rationelle Diätetik. Die Kernpunkte des 
Örtel’schen (6—7) Systems, der v. Noor den-Salomon’schen (8) 
Anschauungen über Durstkuren, sowie diejenigen von Kar eil, 
lienhartz und Moritz(9) über die Wirkung der Milchdiät 
liegen zweifellos im engen Kreise beieinander. Daß sie heute noch 
Streitpunkte sind, liegt eben daran, daß uns für die oben ge¬ 
schilderten Fragen einfache und sichere Grundlagen fehlen. 

Die Bedingungen zu meinen Versuchen habe ich zunächst so 
«einfach wie möglich gewählt. Die Fragestellung betraf die Wirkung 
großer peroral zugeführter Wassermengen auf die Blutzusammen¬ 
setzung in Beziehung zu der Gesamtausscheidung d. h. der renalen 

Deutsche« Archiv für klin. Medizin. 119 . Bd. 25 
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und extrarenalen und zu dem Verhalten der Körpergewebe 1 ). Ganz 
besonders worden dabei diejenigen Fälle berücksichtigt, die da» 
Phänomen eines spontanen abundanten Wasserkonsnms ans irgend¬ 
einem Grande zeigten, die Fälle von Polydipsie bzw. von Diabete» 
insipidus. Indem gleichzeitig die Wirkung des Wassers anf die 
drei Hauptetappen im Wasserwechsel, auf Blut, Gewebe und Aus¬ 
scheidungsorgan e verfolgt wurde, ließ sich ein nutzbringender Ein¬ 
blick in das Gesamtgeschehen erwarten. 

Danach wurde untersucht 

L Die Wirkung der einmaligen peroralen Zufuhr einer großen 
Wassermenge auf Blut und Wasserbilanz. 

2. Die Wirkung der längerdauernden Zufuhr einer großen 
Wassermenge auf Blut und Wasserbilanz. 

3. Die chronischen Zustände von abnormem Wasserkonsum; 
Polydipsie und Diabetes insipidus. 

Methodik'. 

Die Bestimmungen der Wassereinfuhr und -ausfuhr durch den Urin P 
event. durch den Darm, die Feststellung des Körpergewichtes, die Be¬ 
rücksichtigung der Kalorienzufuhr (Oxydationswasser), die Unter¬ 
suchung der Konzentration des Blutes bzw. des Serums geben uns, trotz¬ 
dem uns die Ausscheidungen durch Perspiration und Respiration direkt 
unbekannt bleiben, ein recht brauchbares Bild von dem Schicksal des 
Wassers im Organismus und gestatten uns die Größe der perspira- 
torischen und respiratorischen Ausscheidungen ungefähr zu ermessen. 

Die einseitige Beurteilung des Wasserwechsels nach der Urinaus¬ 
scheidung hat früher zu den bedeutsamsten Fehlschlüssen Veranlassung: 
gegeben. Auf einer solchen beruhten z. B. die Oertel’scheu „Differenz- 
bestimmungen“, das ist der Vergleich zwischen Wassereinfuhr und 
-ausfuhr durch den Urin, die die Basis zu der Oertel’schen Lehre 
wurden. 

Wasserverschiebungen sind im Organismus nach mehreren Rich¬ 
tungen hin denkbar: einmal können die verschiedenen Organe für die 
Wasserelimination bis zu einem gewissen Grade wechselweise für ein¬ 
ander eintreten. Auch ohne Veränderung in den Gewohnheiten dea 
täglichen Lebens können bei derselben Wasserzufuhr an einer gesunden 
Versuchsperson im Laufe von verschiedenen Tagen und auch im Laufe 
vou 24 Stunden bedeutsame Schwankungen der Inanspruchnahme der 
Nieren einerseits, der Lungen und der Haut andererseits für die Wasser¬ 
ausscheidung beobachtet werden. Die Faktoren, von denen sie abhängen P 
sind bekannt. Es sind unter den endogenen vor allem solche, die 
vom vasomotorischen Nervensystem abhängig sind, unter den exogenen 

1) Für die Ermittelung der extrarenalen Ausscheidung und des Verhaltens 
der Körpergewebe dienten fortlaufeude exakte Körpergewichtsbestimmungen (s. 
Methodik). 
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solche des Wassergehaltes und des Wärmegrades der Luft. 
Verschiebungen dieser Art zeigen Oifferenzbestimmungen im 
Urin bei Kenntnis des Körpergewichtes an. 

Außerdem kann es sich um Verschiebungen zwischen Geweben einer* 
seits, der Blutbahn andererseits handeln. Die Methode zu ihrer Fest* 
Stellung ist die Untersuchung der Blutkonzentration. Findet sich ceteris 
paribus Zu* oder Abnahme des Wassergehaltes des Blutes, so bedeutet 
das einen Flüssigkeitsstrom von den Geweben zum Blut und umgekehrt. 
Durch neuere Untersuchungen von Magnus ( 2 , 29—31), Boehme (32) 
and mir (22—24) haben wir zahlreiche wichtige Tatsachen über diesen 
„intermediären“ Wasserwechsel kennen gelernt. 

Den allgemeinen methodischen Erörterungen über diese wichtigen 
Punkte sind nur wenige spezielle Einzelheiten beizufügen: Ich verweise 
diesbezüglich auf meine früheren Arbeiten. 

Einer besonderen Bemerkung bedarf es nur für die Methode der 
Bestimmung der molekularen Konzentration im Blutserum, die ich mit 
Hilfe der Feststellung der Gefrierpunkte ermittelte. Dazu benutzte iclt 
die Modifikation des Beckmann’schen Apparates nach Bari an und 
Drucker (33), mittels dessen der Gefrierpunkt in kleinen Flüssigkeits¬ 
mengen leicht und zuverlässig bestimmt werden kann. Uber die Genauig¬ 
keit dieses Apparates habe ich etwa 50 Kontrollbestimmungen mit Wasser, 
Urin, Blutserum (Aderlaßblut) ausgeführt, wobei ich zum Vergleich den 
großen Beckmann’schen Apparat heranzog. Größere Differenzen als 
0 , 01 0 C im Mittel habe ich niemals erhalten. Danach halte ich das 
Bedenken, das Salge (34—35) von der Benutzung des Quecksilber- 
thermometers bei der Gefrierpunktsbestimmung abhielt und zur Anwendung 
des Thermoelementes veranlaßte, für unbegründet. 

Zu Blutgefrierpunktsbestimmungen wurde von mir im allgemeinen 
das Serum von Venenpunktionsproben benutzt, die beim Erwachsenen 
beliebig oft in einer Menge von 5—10 ccm gewonnen werden können. 
Gelegentlich benutzte ich Kapillarblut, das mittels einer Glaskapillare 
aus dem Ohrläppchen wie zur refraktometrischen Untersuchung ent¬ 
nommen war. 

Weiterhin wurde das Blut auf seinen Kochsalz- (alles Chlor auf 
Kochsalz berechnet), sowie auf seinen Aschengehalt analysiert. Ich be¬ 
nutzte dabei die empfehlenswerte Methode von St ölte (18), bestimmte 
den Kochsalzgehalt in Porzellantiegeln, den Aschegehalt in Platinschalen. 

Für Reststickstoffbestimmungen siehe ebenfalls frühere Arbeiten! 

Zum Verständnis der Tabellen sei auch hier darauf hingewiesen, 
daß die 24 ständige Urinmenge von morgens 7 Uhr bis zum anderen 
Morgen 7 Uhr abgegrenzt wurde. Dieser 24stündige Tag ist mit dem 
Datum des Tages versehen, an dem die Abgrenzung begonnen bat. Die 
Körpergewichte sind am Zeitpunkte der Abgrenzung festgestellt und 
ebenfalls auf den Kalendertag notiert, beziehen Bich also auf die 
24 ständige Urinabsonderung des vorhergehenden Tages. Das nämliche 
gilt von dem Zeitpunkt der Blutentnahmen, sofern diese nicht mit ge¬ 
nauer Stundenangabe notiert sind. 

25* 
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Kapitel 1. 

Die Wirkung der einmaligen peroralen Znfnhr einer großen 
Wassermenge anf Blnt nnd Wasserbilanz. 

Die Versuche wurden zunächst so angestellt, daß frühmorgens 
nüchtern 1 \ 2 1 Brunnenwasser verabreicht wurde. Diese Menge ent¬ 
spricht der von Volhard (19—20), Michaud und Schlecht (21) 
zur Prüfung der Nierenfunktion verabreichten; die nachfolgenden 
Versuche können daher zugleich als Kontrollen am Normalen für 
die Prüfung der Nierenfunktion angesehen werden. 

Kurz vor der Wasserzufuhr wurde Blut aus Ohr und Vene 
entnommen, die Blutentnahmen dann in den Zeiträumen, die die 
Tabellen angeben, wiederholt. In den ersten Versuchen (Tabelle I—IV) 
wurde die Beobachtung über 2 Stunden nach der Wasserzufuhr, 
später (Tabelle V—XI) über 4 Stunden ausgedehnt 

Versuch 1. 17jähriger gesunder Arbeiter. 


Tabelle I. 


Zeit 

Urin 

Blut 

Bemerkungen 

7 . n. 14 

Menge 

spez. 

Gewicht 


Serumeiweiß 

% 

6 h a. m. 

150 

1023 

— 

6,85 

um 6 h a. m. geweckt, 
dann wach im Bett 

7 l /* k a. m. 

25 

1019 

— 0,55 

6,9 

kurz vor 7 l / t h 1500 
Wasser zugeführt. 

7% 

— 

— 

— 

7,09 


8 

19 

1015 

— 

7,18 


87* 

— 

— 

— 

7,16 


8V. 

214 

1002 

— 

7,31 


9 

358 

1001 

— 

7,22 


97. 

220 

1004 

— 0,57 

7,33 



Summe 811 =54%. 


Die Tabelle I gibt die Resultate dieses Versuches wieder. 
Da jedoch schon früher gewisse vasomotorische Symptome an der 
Versuchsperson aufgefallen waren, so erschien es wichtig, ihre 
Blutkonzentration in genau derselben Weise wie beim Trink¬ 
versuch, jedoch ohne Flüssigkeitszufuhr zu beobachten. Das 
Resultat dieser Kontrolle gibt die Tabelle II wieder. 
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Tabelle II. (1. Versuch, Kontrolle.) 


Zeit 

Serumeiweiß 

% 

d°C 

7 h 

7,01 

— 0,56 

7,30 h 

6,96 

— 

8* 

7,07 

— 

8,30 k 

7,07 

— 

9 k 

7,24 

— 0,56 


Fassen wir das Ergebnis von Versuch 1 kurz zusammen, so 
ist das Resultat, daß 2 Stunden nach der peroralen Zufuhr von 
1500 Wasser etwas über die Hälfte (54 °/ 0 ) im Urin wieder er¬ 
schienen war, daß aber im Blut weder kurz vor, noch 
während der Diurese eine Ein Wirkung im Sinne einer 
Wasseranreicherung zu bemerken war, daß vielmehr 
nach der peroralen Wasserzufuhr eine etwas beträchtlichere Ein¬ 
dickung zustande kam, als ceteris paribus ohne Wasserzufuhr, bei 
Bettruhe im wachen Zustand. 

Versuch 2. 31 jähriger gesunder Mann, Arzt. 


Tabelle III. (2. Versuch.) 


Zeit 

Urin 

Blnt 

Bemerkungen 

7.11.14 

Menge 

spez. 

Gewicht 

A 

Na 

7« 

CI 

g 

Serum¬ 

eiweiß 

7o 

d®C 

77 . 

160 

1021 

—1,67 

1,053 

1,68 

6,98 

-0,66 

Um 77, 1500 ccm 
i Wasser zngef. 
Blnt NaCl 0,629 ®/ a 

8 

87* 

87. 

87* 

9 

97* 

97. 

Summ< 

80 

150 

310 

340 

230 

3 1110 
= 74° 

1020 

1007 

1001 

1001 

1002 

Io 

—1,42 

—0,65 

-0,23 

-0,13 

-0,5 

1,368 

0,68 

0,28 

0,198 

0,198 

1,09 

1,02 

0,87 

0,67 

0,46 

4,11 

6,75 

6,77 

6,83 

7,112 

7,004 

7,004 

7,004 

— 0,57 

Blnt NaCl 0,638% 

Diurese abgeklun¬ 
gen um 11 Uhr; in 
toto bis dahin 1390 
ccm = 92,6 % aus¬ 
geschieden. 


Dieser zweite Versuch ergab einen ganz vorübergehen¬ 
den Abfall der Blutkonzentration, der der Diurese vor¬ 
ausging, und eine sukzessive Annäherung gegen den 
Ausgangswert, der nach # / 4 Stunden wieder erreicht 
nnd sogar vorübergehend übertroffen wird. In 2Stunden 
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wurden 74 °/ 0 der per os ein geführten Wassermenge durch den 
Urin wieder ausgeschieden. Bemerkenswert ist die bedeutende 
Kochsalzmenge, die gelegentlich der Wasserdiurese mitgerissen wurde 
und sich auf 4,11 g beläuft. 

Da es a priori als nicht ganz gleichgültig erscheinen konnte, 
in welcher Weise der Organismus diätetisch vorbehandelt war, so 
wurde an dem Versuchsobjekt des zweiten Versuches am Ende 
einer 6 tägigen kochsalzarmen Periode derselbe Versuch wieder¬ 
holt, der in Tabelle V dargestellt ist. 

Versuch 3. 31 jähriger gesunder Mann, Arzt. Wiederholung von 

Versuch 2 bei kochsalzarmer Ernährung. 


Tabelle IV. (3. Versuch.) 


Zeit 

Urin 

Blut 

Bemer¬ 

kungen 

13.11.14; 

Menge 

spez. 

Gewicht 

A 

NaCl 

7o | s 

Serum¬ 

eiweiß 

0/ 

/ 0 

j a°c 

| NaCl 

77. 

150 

1022 

1,38 

0,177 

1,58 


0,58 

0.708 


8 

30 

2020 

1,15 

0.328 

0,0984 

7,26 

— 



87. 

60 

1008 

0,61 

0.089 

l 0,04914 

7.17 

— 

— 

§ © 

9 

130 

1001 

0.14 

0,0117 

0.01521 

7,24 

— 

— 

- C D 

97* 

150 

1001 

0,06 

0.0117 

0,01755 

7,37 

— 

— 

55! 

97. 

150 

1000,5 

0,07 

0,0234 

0,0351 

7,42 

0,57 

0,608 

99 

97* 

380 

1000,5 

0.05 

0,0234 

0.08892 

_ 

_ 

— 

g© 

10 

250 

1001 

009 

0.0234 

0.0585 

7,57 

_ 

““ I 


107» 

60 

1002 

0,25 

0.0585 

0,03510 

1 . 

— 


M — ^ 

H fl»< 

117, 

90 

1009 

0,66 

0,1287 

0.11583 

7,7 

— 

— 

’fi & 

c* 


Summe von 

7 '/*— 97.620 = 34,7 o/ 0 \ 

97.-117* 780 = 52 % f 
1300 = 87 % 


0,51075 g 


Zum Verständnis des dritten Versuchs muß vorausgeschickt 
werden, daß die kochsalzarme Ernährung im Laufe der voraus¬ 
gegangenen Tage zu einer Erhöhung der Serumkonzentration (von 
rund 7 auf 7,6% Eiweiß) geführt hatte, wie das nach meinen 
früheren Beobachtungen die allgemeine Regel ist. Der Wert von 
7,68 % Serumeiweiß am 13. Februar 7% Uhr morgens ist der kon¬ 
stante Ruhewert der Versuchsperson seit 3 Tagen gewesen. Nun 
können wir eine zunehmende, nicht unbeträchtliche Blut¬ 
verdünnung als Folge der vermehrten Wasserzufuhr 
schon von 8 Uhr an, d. h. % Stunde post potum verfolgen. 
Die Verdünnung erreicht ihr Maximum um 8 1 /, Uhr und geht 
allmählich wieder in die normale Blutkonzentration 
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liber, der sie 4 Stunden nach Beginn des Versuchs 
Platz macht, während sie 2 Stunden nach Beginn des 
Versuchs noch deutlich nachweisbar ist. Wir beobachten 
also im Versuch 3 einen strikten Gegensatz zu Versuch 2, der an 
derselben Versuchsperson durcbgeführt worden war. 

Sehr wichtig ist nun hier die Betrachtung der Urinverhältnisse und 
•der Vergleich mit der Blutkonzentration, sowie mit der Urinausacheidung 
■aus Versuch 2. Die Serumkonzentration in Versuch 2 nämlich hatte 
bereits & / 4 Stunden nach Beginn des Versuchs die Anfangskonzentration 
überschritten. Zu dieser Zeit war aber auch schon die Diurese in Gang 
.gekommen und war nach 2 Stunden so gut wie erledigt. Sie betrug 
nach 2 Stunden 74 °/ 0 der eingeführten Wassermenge nach 4 Stunden 
*92,6 °/ 0 . Im Gegensatz dazu kam die Diurese in Versuch 3 erst l 1 /. 
Stunden nach Beginn des Versuchs langsam in Gang, wurde dann nach 
Ablauf der ersten 2 Stunden intensiver. In der ersten Zweistunden¬ 
periode wurde nur 34,7 °/ 0 der eingeführten Flüssigkeitsmenge ausge¬ 
schieden (gegen 74 °/ 0 in Versuch 2), in der zweiten Zweistundenperiode 
weitere 52 °/ # = insgesamt 87 °/ 0 der Einfuhr, was im Verhältnis zu 
Versuch 2 für die Gesamtmenge keine größere Differenz bedeutet. 

Der Vergleich der beiden Versuche 2 und 3 lehrt unB also, daß bei 
gewöhnlicher gemischter Kost große zugeführte Flüssigkeitsmemgen die 
Serumkonzentration nur wenig beeinflussen, und daß das zugeführte 
Wasserzum größten Teil rasch wieder ausgeschieden wird, daß dagegen bei 
kochsalzarmer Ernährung die Zufuhr großer Flüssigkeitsmengen zu einer 
Verdünnung der Serumkonzentration führt, daß also ein gewisser Grad 
von Plethora serosa entsteht und daß es event. langsam zur Diurese 
and zur Ausscheidung des zugeführten Wassers kommt. Die Erklärung 
•dieser merkwürdigen Verhältnisse hat jedenfalls zu berücksichtigen, daß 
«ich auch die Kochsalzbilanz in ganz charakteristischer Weise unter den 
beiden Bedingungen verschiebt (negative Bilanz im Trinkver¬ 
such bei gewöhnlicher Kost 4,0g, bei Kochsalzkost 0,5 g). 
Die genannten Resultate treten in den ausführlich mitgeteilten Ver¬ 
suchen ganz besonders deutlich heraus, da die Versuchsbedingungen be¬ 
sonders günstige waren (Arzt). Sie sind aber im Prinzip bei allen darauf¬ 
hin untersuchten Fällen stets dieselben gewesen. 

Daß auch hier wieder vermutlich zwischen dem Wassergehalt des 
Blutes und der Diurese Beziehungen bestehen, lehrt die Tatsache, daß 
mit steigender Diurese die Blutkonzentration zunimmt. 

Auf einen Vergleich der merkwürdigen Verhältnisse der mole¬ 
kularen und der Kocbsalzkonzentration im Serum in den beiden Ver¬ 
suchen 2 und 3 gehe ich an dieser Stelle nicht ein, da er direkt mit 
•dem Versuch nichts zu tun hat. Offenbar drückt sioh in diesen Ver¬ 
hältnissen der Einfluß der zur Anwendung gekommenen Diät aus, der 
«llerdingB ein ganz anderer ist, als man es nach den bisherigen Kennt¬ 
nissen und nach den Theorien französischer Autoren (Ambard und 
W e i 11 (22)) erwarten sollte. Aber der Hinweis auf diese Verhältnisse 
■st deshalb notwendig, weil immerhin eine gewisse Beziehung zwischen 
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dem KochBalzgehalt des Serams and der Retention des Wassers im Blute 
bestehen könnte. 

Das Resultat dieser ersten 8 Versuche läßt sich knrz dahin 
zusammenfassen, daß unter reinen Versuchsbedingnngen, d. h. bei 
absoluter Körperruhe nnd in nüchternem Znstande eine größere 
Wasserzufnhr nur unter bestimmten Bedingungen zu einer eben 
nachweisbaren Blut Verdünnung führen kann, die 
stärker ist, wenn das Versuchsobjekt chlorarm ge¬ 
macht ist 

Nicht uninteressant ist es, vor allem in Anbetracht der mancherlei 
Hypothesen über die Wirkung einer gesteigerten Wasserzufohr auf das 
Gefäßsystem sich eine Vorstellung davon zu machen, wie groß die Zu¬ 
nahme der Gesamtblutmenge im Moment der nachgewiesenen Blutver- 
dünnung werden kann. Die folgende schätzungsweise Berechnung soll 
nach dieser Richtung orientieren. Wenn wir nach Bisch off (23) die 
Gesamtblutmenge des Menschen als ca. 7,6 °/ 0 des Körpergewichts an¬ 
nehmen, so ist die Blutmenge der Versuchsperson im Versuch 3 bei 
einem Körpergewicht von etwa 80 kg auf 6 1 zu schätzen. Dieser Wert 
liege eben in dem Augenblick vor, in dem während der kochsalzarmen 
Periode ein prozentualer Serumeiweißgehalt von 7,68 °/ 0 gefunden wurde 
(Tabelle IV 7^ Uhr morgens). Es wären also im ganzen 460,8 g 
Serumeiweiß in der Blutbahn vorhanden. Wenn wir von der Tatsache 
absehen, daß bei Elüssigkeitsverschiebungen aus dem Blut und ins Blut 
die Flüssigkeit nicht als eiweißfrei angesehen werden darf, so können 
wir für unseren Fall 460 g Serumeiweiß als in der Blutbahn vorhanden 
annehmen, ob nun 6 1 Blut oder mehr oder weniger vorhanden sind. 
Erscheinen nun also die 460 g Serumeiweiß in einer a, b oder cpro* 
zentigen Lösung, so erhalten wir die Gesamtmenge des Lösungswassers 

, , a n ^ , 460 . 100 , 460 . 100 „ 

durch den Quotienten-oder- ; - usw. Die Serum- 

a b 

eiweißkonzentration der Versuchsperson beträgt z. B. in Versuch 3 
1 Stunde nach der Wasserzufuhr 7,17 °/ 0 , also ist die Gesamtblutmenge 

460-100 

von 6000 ccm auf —---=—=6415,6 angestiegen; sie hat also in- 

7,17 

folge des Wassertrinkens um rund 400 g zugenommen. 

Legen wir dieselben Zahlen (6 Liter durchschnittliches Gesamtblut 
und 460 g Serumeiweiß) dem Versuch 2 (Tabelle IV) zugrunde, in dem 
es sich um dieselbe Versuchsperson wenige Tage früher handelt, die aber 
zum Unterschied von Versuch 3 kochsalzarm ernährt worden ist, so 
finden wir bei einer Sernmkonzentration von 6,98 °/ 0 während der Periode 
der gemischten, also salzreichen Ernährung, eine Gesamtblutmenge von 
6000, die durch das Trinken vorübergehend auf 6800 g ansteigt. 

Die Berechnung der Zunahme der Blutmenge infolge größerer 
peroraler Wasserzufuhr ergibt also immerhin nur Zahlen, 
wie sie durch die tägliche Schwankung der Gesamtblut- 
menge infolge körperlicher Bewegung und Bube oder 
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durch die Verschied e n h ei t der Diät weit übertroffen 
werden. Die Beeinflussung der Gesamtblutmenge durch die kochsalz- 
reiche im Gegensatz zu der kochsalzarmen Diät belief sich, diese Prä* 
missen als richtig vorausgesetzt, auf eine Differenz von 600 ccm Wasser. 
Dabei ist zu berücksichtigen, daß die Vermehrung der Blutmenge durch 
den Wassergenuß nur ganz kurz anhält. Der „Transport“ des durch den 
Magen eingeführten Wassers dürfte also die Zirkulation unter normalen 
Verhältnissen auch im schlimmsten Falle nur sehr wenig belasten. 

Zar Erklärung der gefundenen Tatsachen mußte eine Orien¬ 
tierung über den Gesamtwasserverlust des Körpers von Wichtig¬ 
keit erscheinen. Deshalb wurden die folgenden drei Versuche und 
ihre Kontrollen so gewählt, daß die Versuchspersonen früh um 
5 Uhr geweckt, nach Blutentnahme aus Ohr und Vene und nach 
Entleerung der Blase gewogen wurden, sodann 1% 1 Wasser so 
rasch wie möglich zu sich nahmen, und daß dann in halbstünd¬ 
lichen Intervallen Blutentnahmen, Wägungen und Urinentleerungen 
wiederholt wurden. Der extrarenale Wasserverlust ließ sich dann 
aus der Differenz der Körpergewichtsdifferenzen und der Urin¬ 
menge berechnen. 

Vers och 4, E. J., 27 jähriger Arzt. 

Die Versuchsperson, die zwischen 6 und 6% Uhr morgens die 
Flüssigkeitsmengen von 1500 ccm Wasser getrunken hatte, läßt eine 
Blutverdünnung vollkommen vermissen; es macht sich zunächst (hei halb¬ 
stündiger Untersuchung) eine zunehmende Eindickung bei ihr geltend. 

Die Diurese ist 1 Stunde nach der Zufuhr in vollem Gange. 
Sie belief sich 2. Stnnden nach Beginn des Versuchs (um % 8 Uhr, 
die zwischen 7 und 8 Uhr gelassene Urinmenge ist halb gerechnet) auf 
1260 ccm Urin = 84 °/ 0 der eingeführten Wassermenge. Berücksichtigen 
wir aber den Körpergewichtsverlust in derselben Zeit, so betrog die 
Wasserabgabe im ganzen bereits 1550 g = 103 % der Zufuhr. Nach 
3% Stunden waren durch den Urin in toto 1720 ccm Wasser auB- 
geschieden, den Körpergewichtsverlust nach aber 2070 = ca 144 °/ 0 
und 138%. 

Die halbstündige Untersuchung der gesamten Wasserbilanz ergibt, 
daß kurz nach der peroralen Wasserzufuhr, die extrarenale Ausscheidung 
die renale Ausscheidung übertrifft, daß sich aber dann allmählich das 
Verhältnis umkehrt zugunsten der Ausscheidung durch die Nieren. 

Während nun aber die Serumeiweißkonzentration 
sich nur in bescheidenen Grenzen durch die Wasserzufuhr 
verändert, ist in der molekularen Konzentration über¬ 
raschenderweiseeine erhebliche Steigerung zu bemerken, 
die bereits die normalen Grenzen des Gefrierpunktes des 
Blutes ühertrifft. 
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Tabelle V. (4. Versuch.) 


Zeit 

Körper¬ 

gewicht 

Urin 

Extra- 

Blnt 




renaler 





spez. 

Gewicht 

H t O-Verlust 

Serum- 


20. III. 14 

kg 

Menge 

(berechnet) 

eiweiß 

% 

3 # C 

5V* h 

62,150 


! 

Nachtham 


7,14 

1 0,55 

(+ 1,500) 


bis 5 Uhr 

1 



63,650 


weggegossen 




6 

63,450 
(— 200) 

80 

1016 

120 

7,37 


67. 

62,960 

(—500) 

370 

1002 

130 

7,57 

i 

7 

62,400 

(—550) 

450 

1000,5 

10 

7,48 

— 

8 

61,800 

(-600) 

530 

1001,6 

70 

7,26 

— 

9 

61,680 

(—220) 

200 

1009 

i 

20 

7,37 

0,60 

Summe 

2,070 

1720 


350 



in g 

= 1,500 

renale 


extrarenale 


1 

+ 0,570 kg 





! 

in % 

II 

£ 

o 

114% 


24% 




Versuch 5. 24jähriger Arzt. 

Tabelle VI. (5. Versuch.) 


Zeit 

Körper- 

Urin 

Extra¬ 

renaler 

Blnt 

i 

Be- 


gewicht 

kg 



H,0-Ver¬ 
lust (be¬ 
rechnet) 



20. III. 14 

Menge 

spez. 

Gewicht 

Serum¬ 

eiweiß 

% 

3° C 

merkungen 

5% h 

73,450 
j + 1,500 

— 

1 

— 

6,88 

— 0,56 



1 74,950 







6 

| 74,950 

— 

— 

0 

6,83 

— 

Kann nm 6" 


i 





nicht uri¬ 
nieren. 


67. 

1 

74.660 
(—300) 

270 

1005 

30 

7,022 

— 


7 

73,800 

(—850) 

700 

1001 

150 

7,2 

-0,58 

i 

Kann nm 8 h 

8 

_ 

— 

— 

— 

7,00 

— 

! 

j 





| 


nicht uri¬ 
nieren. 

9 

73,100 

(-700) 

390 

1C06 

310 

7,2 

-0,58 


Summe 

1850 j 

1360 


490 




in g 

| 

= 1500 

renal 


extra¬ 




+ 350 ; 



renal 




in % 

= 123% 

— 91 01 

— 10 

i 

= 32% 
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Die Versuchsperson läßt eine Änderung ihrer Blut¬ 
konzentration infolge der Wasserzufuhr in den ersten 
Stunden des Versuchs so gut wie vollständig vermissen, 
erst nach 3 1 /* Stunden steigt sie etwas an. Die osmotische 
Konzentration nimmt dabei zu. 

Nach 1 1 / 2 Stunden ist durch den Urin von der eingeführten Wasser- 
menge 970 ccm = 65 °/ 0 , dem Körpergewichtsverlust nach ca. 77 °/ 0 ab¬ 
geschieden, nach 3 1 /* Stunden 1360 ccm = ca. 91 °/ 0 , dem Körper¬ 
wicht nach aber 1850 = 123 °/ 0 ; auf die extrarenale Ausscheidung 
entfallen mithin 32 °/ 0 . 

Auf die Organe der Wasseralimination berechnet, ergibt sich ein 
Zurückbleiben der extrarenalen Ausscheidung hinter der renalen; beide 
setzen 1 Stunde nach Anfang des Versuchs erst ganz allmählich ein. 

Versuch 6, 25jähriger Arzt. 

Im Gegensatz zu den Versuchen 4 und 5 tritt hier 
eine Verdünnung des Blutserums kurz nach Beginn des 
Versuches ein, die erst nach l 1 /. Stunden wieder aus¬ 
geglichen ist. 

Tabelle VII. (6. Versuch.) 


i 


Zeit 

j Körper¬ 

i Urin | 

Extrarenale 

Blutserum 


gewicht j 



H 2 0-Verluste 





i spez. 

Gewicht 

Serum¬ 


21. III. 14 

kg | 

Menge 

berechnet 

eiweiß 

% 

s° c 

5'/j h 

59,800 
+ 1,500 

— 

— 

i 

6,57 

— 0,55 


61,300 






6 

61,250 

50 

1020 

| 0 

6,38 

— 


(-50) 





6 '* 

60,800 

(—450) 

400 

1002 

50 

6,51 

— 

7 

60,100 
(— 700) 

600 

1000,5 

100 

6,68 

— 

8 

59,520 
(— 580) 

520 

1003 

1 60 

6,6 

— 

9 

59,350 
! (—170) 

155 

1007 

25 

6,70 

— 0,58 

i 

Snmme 

1950 
= 1500 

1725 g 


235 g 




(+450) 

= 130% 

= 115% 


= 15% 




Die Diurese scheint eine halbe Stunde nach der Zufuhr des Wassers 
gerade eben in Gang zu kommen, ist nach einer Stunde schon beträcht¬ 
lich, steigert sich bis 1*/ 2 Stunde noch weiter und ist mit ca. 3 Stunden 
vollendet. Sie beläuft sich nach 2 Stunden auf 1310 = 87%, nach 
3 V 2 Stunden auf 1725 = 115 °/ 0 ; die Gesamtwasserausscheidung aus 
dem Körpergewicht berechnet nach 2 Stunden auf 1460 ccm = 97 °/ 0 


1 
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der Einfuhr, nach 3 1 /, Stunden auf 1950 ccm = 130 °/ 0 , so daß auf 
die extrarenale Ausscheidung insgesamt nur 15°/ 0 entfallen. Im einaelnen 
muß darauf hingewiesen werden, daß die extrarenale Ausscheidung ihren 
Höhepunkt erreicht gleichzeitig mit der renalen, daß sie sich aber über¬ 
haupt in sehr bescheidenen Grenzen hält. 

Die molekulare Konzentration des Blutes zeigt am 
Ende des Versuchs im Gegensatz zu der Eiweißkonzen¬ 
tration eine ebenfalls nicht unbedeutendeKonzentrations- 
Zunahme. 

Die folgenden Versuche stellen Kontrollen zu den drei vorher¬ 
gehenden Versuchen dar und beobachten den Ablauf des Wasser¬ 
wechsels ceteris paribus ohne Wasserzulage bei den Versuchsper¬ 
sonen. Sie wurden in der Weise angestellt, daß am Nach tage des 
Versuchs die drei Kollegen um 5, 6, 7 und 9 Uhr gewogen wurden, 
daß ihnen um diese Zeit abermals Blut zur Konzentrationsbestim¬ 
mung entnommen wurde, und daß um 5 und 9 Uhr der Urin ge¬ 
messen wurde. 

Auf diese Weise mußte sich ein Vergleich zwischen dem 
Wasserwechsel unter gewöhnlichen Verhältnissen und bei künst¬ 
licher Anregung durch eine perorale Wasserzufuhr ergeben. 

V ersuch 7 (Kontrolle zu Versuch 4) ergab im Laufe der 3 1 /, Stunden, 
während deren in Versuch 4 570 g mehr als die Zufuhr ausgeschieden 
wurden, ein Wasserverlust von 200 g, den ganz allein die Nieren trugen. 


Tabelle VIII. (7. Versuch.) 


Zeit 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

Urin 

Extrarenale 

Aus¬ 

scheidung 

Blot 

Serum ei weiß 
% 

21. III. 14. 

Menge 

spez. Gewicht 

6 h 

62,4 

' (200 

1026) 

0 

7,06 

7 

62,4 

(ö) 

62,2 

(—200) 

— 


— 

0 

7,29 

9 

200 


1024 

0 

7,16 

Summe 

— 200 

1 

200 

renale 


0 



Versuch 8 (Kontrolle zu Versuch 5) zeigt ein gegensätzliches 
Verhalten zu Nr. 7. Während unter dem Einfluß der Wasserdarreichung 
in 3 l l t Stunden ein Plus von 350 g über die Zufuhr hinaus zur Aus¬ 
scheidung kam, war der WasserverluBt ohne die Wasserzufuhr ein etwas 
größerer und betrug gegenüber 350 ccm in Versuch 5 400 ccm, die An¬ 
teile auf Niere und extrarenale Organe waren wie 7 :3. 
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Tabelle IX. (8. Versuch.) 


Zeit 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

Urin 

I 

Extrarenale 

Aus¬ 

scheidung 

Blut 

Serumeiweiß 

# /o 

21. III. 14 

Menge 

spez. Gewicht 

5 * 

74,200 

(200 

1021 ) 

— 

6,88 

6 

74,100 

! kann nicht 

? 

7,03 

7 


1 urinieren 

9 

7,03 

9 


250 

1026 

— iöo * 

7,18 

Summe 

— 400 

250 


150 




renal 


extrarenal 



Versuch 9 (Kontrolle zu Versuch 6) ergab einen Wasserverlust 
von 250 g, der sich der Hauptsache nach auf die Nieren, nur zu etwas 
mehr als x / 8 auf die extrarenalen Organe verteilte. 


Tabelle X. (9. Versuch.) 


Zeit 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

Urin 

Extrarenale 

Aus¬ 

scheidung 

Blut 

Serum¬ 

eiweiß 

# /o 

Be¬ 

merkungen 

21. III. 14 

Menge 

spez. Gew. 

5 h 

59,800 


_ 

— 

6,4 

Urin um 6 ‘ 







weggegossen. 

6 

59,700 

— 

— 

? 

— 


7 

59,700 

— 

— 

? 

6,61 


9 

59,550 




6,62 


Summe 

— 0,250* 

160 


90 





renal 


extrarenal 




Die Serumkonzentration in Versuch 7—9 veränderte sich überein¬ 
stimmend im Laufe der 3% Stunden so, daß sich ein gewisser Anstieg 
erkennen ließ. 

Der Vergleich der Wasserdifferenzbestimmungen im Anschluß an die 
Wasserzufuhr und ohne eine solche in derselben Zeit (Tabelle XI) ergab im 
Durchschnitt deutlich ein Überwiegen des Wasserverlustes im erateren Fall. 

Tabelle XL Vergleich der Wasserverluste nach Zufuhr von 
Flüssigkeit und im nüchternen Zustand. 


i 

Um 5 l /j h 1500 g Wasser 
getrunken 

nüchtern 

Versuch 4 u. 7 

570 g 

200 g 

n & n 8 

350 „ 

400 „ 

* 6 » 9 

450 „ 

250 „ 


Eine nennenswerte Änderung in der Konzentration des Blutes 
kommt also, wie uns auch die weiteren Versuche 4—9 zeigen, 
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durch eine einmalige größere Wasserzufuhr nicht zustande. Nnr 
in der Hälfte aller Fälle überhaupt war eine geringe Verdünnung 
des Blutserums wahrnehmbar. In dem einen davon lagen insofern 
besondere Verhältnisse vor, als wir es dabei mit einer diätetisch in 
bestimmter Weise vorbereiteten Versuchsperson zu tun hatten 
(Versuch 3). In einem zweiten Falle (Versuch 6) handelte es sieb 
darum, daß die Wasserzufuhr zunächst in besonders elektiver 
Weise die Nieren beeinflußte, während eine extrarenale Wasser¬ 
abgabe im Gegensatz zu den anderen Fällen, vor allem zu Ver¬ 
such 4 im Laufe der ersten 1 V a Stunden gar nicht hervortrat. 

Von einer Stapelung des eingeführten Wassers 
kann also beim Normalen unter keinen Umständen 
die Rede sein. Zwei der Fälle mit Blutverdünnung weisen 
darauf hin, daß es auf die Bereitschaft der Wasser¬ 
eliminationsorgane ankommt. Kann man doch die ganz 
vorübergehenden Erscheinungen der Blutverdünnung in diesen 
Fällen so erklären, daß einmal infolge Chlorarmut die Wasser¬ 
abgabe aus einem im einzelnen nicht zu übersehenden Grunde ver¬ 
langsamt, im anderen Falle nur einseitig auf die Nieren be¬ 
schränkt blieb und dadurch zunächst auch eingeschränkt war und 
nicht mit aller Plötzlichkeit zur Geltung kommen konnte. 

Von ganz besonderer Bedeutung sind aber die zuletzt an- 
gestellten 6 Versuche deshalb, weil sie uns genau darüber orien¬ 
tieren, ob die Gewebe das eingeführte Wasser längere Zeit be¬ 
herbergen. Sie liefern uns den eindeutigen Beweis, daß das eben¬ 
sowenig für die Gewebe wie für das Blut der Fall ist. In keinem 
der untersuchten Fälle ist ein meßbarer Teil des eingeführten 
Wassers im Körper zurückgeblieben. Vielmehr übertraf die 
Wasserausfuhr in toto die Wassereinfuhr um ein be¬ 
trächtliches, ja sie übertraf sie in zwei von den drei 
Fällen um mehr als der eingeführten Wassermenge 
plus dem sogenannten unmerklichen Gewichtsver¬ 
lust, d. h. dem am anderen Tage in der entsprechenden Zeit ver¬ 
lorenen Wasser entsprach, mit anderen Worten: Die Wasser- 
einfuhr führte zu ei nem Wasserverlust der Ge webe. 

Diese Feststellungen sind von Wichtigkeit. Denn aus den 
Tierversuchen von Engels (24), die so angestellt sind, dafl 
Hunden in die Vena jugularis eine 0,6 % ige Kochsalzlösung diffun¬ 
diert und danach der Wassergehalt der Gewebe der getöteten 
Tiere gewichtsanalytisch bestimmt wurde, schließt Morawitz (25) 
für den Wasserwechsel, überhaupt, daß eingeführtes Wasser nur 
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zum Teil sofort durch die Nieren ausgeschieden, im übrigen 
aber vorübergehend in den Geweben aufgespeichert werde. Wir 
dürfen zur Beurteilung der Einwirkung der Wasserzufuhr auf den 
Organismus nicht einseitig intravenöse Wasserinfusionen heran¬ 
ziehen, wie sie im Tierexperimente gemacht wurden, so wertvolle 
Aufschlüsse uns an sich durch diese exakten Versuche geworden 
sind. In mehrfacher Hinsicht müssen ihre Wirkungen andere 
sein als bei der peroralen Wassereinfuhr: 1. wird bei der Infusion 
stets auch der Salzzustand des Körpers vermehrt, 2. kommen bei 
der peroralen Zufuhr durch die Resorption des Wassers Ver¬ 
schiebungen zustande, die bereits für den weiteren Ablauf des 
Wasserwechsels eine maßgebende Rolle spielen können. 

Auf die Verschiedenheit der Wirkungen bei der enteralen und 
parenteralen, d. h. intravenösen Wasserzufuhr im Tierexperiment 
machten aus demH.H. Meyer’schen Laboratorium Ginsberg (26) 
und Douglas Cow (27—28) aufmerksam. Eine Erklärung dafür 
fand Cow, als es ihm gelang, aus der Intestinalschleimhaut mit 
Wasser eine diuretisch wirksame Substanz zu extrahieren. Da¬ 
nach könnte man sich also vorstellen, daß das peroral zugeführte 
Wasser die diuretisch wirksame Substanz aus dem Darm in den 
Organismus hineinträgt, wo sich dann eine spezifische Nieren¬ 
wirkung entfaltet oder — nach einer neueren Vorstellung Co w’s — 
ein Hormon frei macht, das seinerseits nierenspezifisch wirkt. 

Dafür, daß durch die Aufnahme des Wassers viel 
tiefergehende Wirkungen im Organismus und imStoff- 
wechsel Platz greifen, sprechen die in unseren Versuchen ge¬ 
machten Beobachtungen, wonach die molekulare Kon¬ 
zentration des Blutes infolge der Wasserzufuhr ansteigen kann. 
So gering die Differenzen meist auch sind, so sind sie doch, wo 
immer wir sie finden, gleich gerichtet. Wir haben es dabei mit 
einer zunächst durchaus paradox scheinenden Reaktion zu tun. 
Um so merkwürdiger ist die Steigerung der osmotischen Kon¬ 
zentration des Blutes auf eine einmalige größere Wasserzufuhr 
hin, wenn wir berücksichtigen, daß der Gefrierpunkt des Blutes 
nach der übereinstimmenden Ansicht der meisten Autoren unter 
„normalen“ Verhältnissen so gut wie gar nicht schwankt, voraus¬ 
gesetzt, daß nicht exorbitante Bedingungen, wie äußerste Koch¬ 
salzbelastung gesetzt werden (H. Strauß (29—30), v. Groß¬ 
mann (31). 

Die Herabsetzung des Gefrierpunktes im Blute im Anschluß 
an die Einfuhr einer mittelgroßen Menge von Brunnenwasser, 
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dessen Konzentration sich nicht wesentlich von der des destil¬ 
lierten Wassers entfernt, ist neu. Dabei kann es sich, wie einzelne 
unserer Versuche zeigen, darum handeln, daß der Gefrierpunkt 
des Blutes nicht nur innerhalb der Normalgrenzen verändert wird, 
sondern daß er deutlich subnormale Werte (— 0,60° C!) erreicht. 

Interessanterweise hat bereits früher einmal Steyrer (32) gelegent¬ 
lich einer größeren Untersuchungsreihe über osmotische Analyse des 
Harns den Einfluß des Durstens auf die Osmose des Blutes zum Gegen¬ 
stand der Untersuchung gemacht und dabei eine Gefrierpunktserniedri¬ 
gung von — 0,54 0 C im Blut gefunden; nach dem nun folgenden Genuß 
von 5 Liter Pilsener Bier (innerhalb von 4 Stunden konsumiert) aber 
fiel der Gefrierpunkt auf — 0,64 0 C herab. Dieses Resultat konnte 
durch mehrmalige Wiederholungen des Versuchs gesichert werden. 
Steyrer ließ diese merkwürdigen Befunde ungeklärt und zog nur den 
allgemeinen Schluß daraus, daß „eine große Znfuhr von Flüssigkeit 
bei Gesunden durchaus nicht konstant eine Verwässerung des Blutplasmas 
bewirkt, wie viele angenommen haben“. 

Es ist natürlich eine irrige Vorstellung, als sei die molekulare 
Konzentration des Blutes identisch mit der Blutkonzentration überhaupt, 
so daß wir darauB auch den Wassergehalt des Blutes, der durch die 
8umme der Trockensubstanzen bestimmt ist, Schlüsse ziehen dürfen. 
Nehmen wir doch an, daß bei den Wasserverschiebungen aus dem Blute 
im allgemeinen eine Flüssigkeit von der molekularen Konzentration des 
Blutes transfundiert, die aber der Trockensubstanz nach sich sehr we¬ 
sentlich vom Blutserum unterscheidet. 

Wenn auch die Steyr er'sehen Versuche mit den ineinigen 
kaum verglichen werden dürfen, da Alkohol, Kochsalz, Extraktiv¬ 
stoffe und Koblensäuregehalt des Bieres, außerdem die übergroße 
Menge des Getränkes die Verhältnisse in ganz besonderer Weise 
komplizierten, so sollten sie doch Erwähnung finden, da ihr Autor 
sie immerhin auch angestellt hatte, um die Flüssigkeitsver¬ 
schiebungen im Organismus zu untersuchen und dabei ein doch 
wenigstens vergleichbares, paradox erscheinendes Ergebnis erhielt, 
wie es aus meinen einfachen Versuchen mit Brunnenwasser her¬ 
vorgeht. 

Der Schluß, den wir aus diesen Tatsachen ziehen müssen, 
scheint mir zunächst der zu sein, daß eine größere Flüssigkeitszu¬ 
fuhr die Mobilisierung von osmotisch wirksamen Stoffen im Körper 
und ihre Ausschwemmung ins Blut bedingt; woher diese Stoffe 
kommen, ist uns unbekannt. Jedenfalls müssen wir an einen Zu¬ 
sammenhang mit der beträchtlichen Ausschwemmung von Kochsalz 
in Urin denken, auf die wir oben bereits aufmerksam gemacht 
haben. 
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Eines besonderen Hinweises bedarf noch der so wesentlich 
-verschiedene Modus der Wasserelimination in den Versuchen 4—6, 
«lie sich fast gegensätzlich verhielten, insofern sich in Versuch 4 
sofort nach der Wasserdarreichung ein beträchtlicher extrarenäler 
Wasserverlust, in Versuch 5 und 6 größere renale Wasserverluste 
geltend machten; auch die Einwirkung auf den Wassergehalt 
«des Blutes war in den Versuchen direkt gegensätzlich, in Ver- 
such 4 trat sofort eine Eindickung des Blutes, in Versuch 6 eine 
Verdünnung auf. Ferner ist in Versuch 4 die extrarenale Wasser¬ 
abgabe zu Beginn des Versuchs viel stärker als später, während 
sie in Versuch 5 gerade später besonders deutlich wird und in 
•den letzten beiden Stunden die renale Ausscheidung fast erreicht 
(mit 310 g in 2 Stunden gegen 390 g Urin!) und in Versuch 6 
immer gering bleibt, ihr Maximum gleichzeitig mit dem Maximum 
der Diurese 'erreicht. Wir sehen, daß es sich hier um große 
individuelle Verschiedenheiten handelt. 

Nach Angabe der Versuchspersonen machen sich diese Verschieden¬ 
heiten im täglichen Leben deutlich bemerkbar. 

Die Versuchspersonen 4 und 6 sind Freunde und haben als 8tudenten 
mehrere Semester zusammen verbracht. Bei gelegentlichem Biertrinken 
«nachten sie die Erfahrung, daß Versuchsperson 6 verhältnismäßig bald 
und häufig, Versuchsperson 4 später und seltener urinieren mußte. Ferner 
zeigt Versuchsperson 6 eine ausgesprochene Neigung, nervöse Erregungen 
anit Polyurie zu beantworten, während solche bei Versuchsperson 4 eher 
zu Transpiration Veranlassung geben. 

Besondere Bedeutung gewinnt aber unter diesem Gesichtspunkt 
die Verschiedenheit der Blutzusammensetzung in diesen 
beiden Fällen. Die sofortige Bluteindickung in Fall 4, bei dem 
die reichliche extrarenale Wasserabgabe im Vordergrund der Er¬ 
scheinungen der ersten Stunde des Versuchs stand, könnte ja mit 
dieser Zusammenhängen. Dagegen ist jedoch einzuwenden, daß 
-auch im Kon trollversuch (Tabelle VIII) ohne Wassergenuß und 
•ohne Wasserverlust eine ganz entsprechende Eindickung des Blut¬ 
serums während der ersten beiden Stunden stattfindet, wie wir sie 
im Wasserversuch bei derselben Person allerdings schon eine halbe 
Stunde post potum finden. Die Eindickung im Kontrollversuch 
.gehört offenbar den Schwankungen der Blutkonzentration an, die 
von vasomotorischen Einflüssen herrühren und die sich bei vaso¬ 
motorisch labileren Individuen finden. Diese Eigenschaft macht 
sich natürlich auch im Wasserversuch geltend. Die Neigung zu 
«iner vermehrten Tätigkeit der Schweißdrüsen, die wir vielleicht 
nicht mit Unrecht aus den stärkeren extrarenalen Wasserverlusten 
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schließen dürfen, wäre einfach als Parallelerscheinung zu der 
vasomotorischen Reaktion der Gefäße anfznfassen, die sich in den 
Schwankungen der Blutkonzentration sowie in dem Dermographismus 
dartut. Eine direkte Beziehung braucht hier nicht vorhanden zn 
sein. Aber für den Beobachter der Wasserbilanz des Blutes sum¬ 
miert sich die vasomotorische Erscheinung zu einer anderen hinzu, 
die mit der Diurese bzw. mit dem Gesamtwasserverlust im Zu¬ 
sammenhänge steht. Denn die Eindickung wurde im Wasserver¬ 
brauch doch mit der Zeit beträchtlich größer als im Kontroll- 
versuch. Das Blut verarmt in der Tat vorübergehend dadurch an 
Wasser. Es trägt an der gesamten Wasserausfuhr in dieser Zeit 
den nennenswertesten Anteil, der sich nach der obigen Berechnung 
(Körpergewicht ca. 60 kg, Gesamtblutmenge also 4500) auf 260 g 
(Körpergewichtsverlust 500 g) beläuft. 

Und dabei ist doch dem Körper ein großer Überflüß an Wasser 
zugeführt worden, der, wie man a priori angenommen hätte, 
solche einseitigen Wasserverluste im Blut nicht hätte entstehen 
lassen können. Wahrscheinlich handelt es sich auch 
hier wieder um eine typische Erscheinung bei einer 
gewissen individuellen Veranlagung: Die Resorption 
des Wassers vom Darme aus kann nichtSchritt halten 
mit der Wasserabgabe aus dem Blut, die zunächst re¬ 
flektorisch und dann als Folge des gesteigerten 
Wasserwechsels sich vollzieht. Vermutlich leitet sieb 
der ganze Wasserwechsel bei dieser Kategorie von 
Menschen reflektorisch ein; denn sofort nach der 
Wa ssereinfuhr dokumentiert ersieh durch eine be¬ 
deutende extrarenale Abgabe. (Gewichtsabnahme bei 
refraktometrisch festgestellter Bluteindickung ohne 
Polyurie). Die Gesamtwasserbilanz ist daher trotz der 
großen Wasserzufuhr eine negative. 

In Versuchsperson 6 dagegen lernen wir eine andere Art von 
Normaltypus kennen; bei ihm vollziehen sich die Stoffwechsel Vor¬ 
gänge weniger beeinflußt durch andere Momente. Die Flüssigkeit 
wird vom Darme aus resorbiert, beginnt die Konzen¬ 
tration des Serums herabzusetzen und löst in dem¬ 
selben Moment die Flüssigkeitsabgabe aus, die nun 
in bestimmtem Verhältnis, aber relativ im selben 
Grade renal und extrarenal erfolgt. 

Die Gesamtheit der Beobachtungen, die sich aus den vor¬ 
stehenden Versuchen ergibt, zeigt, mit welch schwierigen und im 
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einzelnen niemals bis zom Ende verfolgbaren Vorgängen wir es zu 
tun haben und zwar bereits unter diesen einfachsten Versuchsbe¬ 
dingungen. 


Kapitel 2. 

Die Wirkung der längerdauernden Zufuhr einer großen 
Wassermenge auf Blut und Wasserbilanz. 

Zeigte bereits die einmalige vorübergehende abnorm 
große Zufuhr an Wasser, daß deren Wirkung auf den gesamten 
Wasserstoffwechsel nicht gleichgültig ist, ja daß diese Wirkung 
überraschenderweise zu einer negativen Wasserbilanz führt, so lag 
die Annahme nahe, daß wenn eine solche Wirkung dauernd 
werde, der Organismus sich in irgendeiner bestimmten Weise 
darauf einrichten würde. 

Gelegentlich einer Untersuchungsreihe „über den Einfluß 
diätetischer Maßnahmen auf den Gefrierpunkt des Blutes“, die auf 
meine Veranlassung Herr Dr. ßegnier (33), Assistenzarzt der 
medizinischen Poliklinik in Straßburg, auf Grund von Selbstver¬ 
suchen zum Gegenstand der Bearbeitung machte, unterzog sich die 
Versuchsperson u. a. der Aufgabe, mehrere Tage hindurch die 
Wasserzufuhr auf das 3—4 fache des Normalen zu steigern. 

Dieser Versuch gestaltete sich folgendermaßen: Vom 10. November 
1913 bis znm 29. November, dem ersten Tage des Wasserversuches, 
stand die Versuchsperson auf einer Standardkost, die im Interesse der 
Durchfährung einer derartigen Versuchsreihe so gemischt wie irgend 
möglich zusammengesetzt war. Sie bestand aus 150 g gebratenem Fleisch, 
150 g (in immer derselben Weise vorbehandeltem) Schinken, 80 g Butter, 
30 g Schweizerkäse, 50 g Haferflocken, 300 g Weißbrot, 200 g Gemüse 
(Spinat, Kraut), 150 g Salat (Endivien oder Feldsalat, 300 g Apfelkom¬ 
pott, 100 g frischem Obst (Apfel, Birnen, geschälte Apfelsinen), 20 g 
Zucker, 20 g Milch. Diese Bestandteile wurden täglich restlos verzehrt 
unter Zulage von 10 g Salz und 1800 g Wasser, das zum Teil als 
dünner Aufguß von chinesischem Tee genossen wurde. Der Gehalt der 
Speisen an Kochsalz, Eiweiß, Wasser und Kalorien belief sich danach 
auf 6 g Kochsalz -j- 10 g täglichem Kochsalzzusatz = 16 g Kochsalz, 
104 g Eiweiß = ca. 16 g Stickstoff, ca. 750 g Wasser und 1800 g täg¬ 
licher Wasserzulage = 2550 g und 2860 Kalorien. 

Bestimmt wurden täglich Körpergewicht (direkt nach dem Aufstehen 
morgens 7 Uhr), 24 ständige Urinmenge, spezifisches Gewicht, Gefrier¬ 
punkt, Kochsalz- und Stickstoffgehalt im Harn. Der Stuhlgang, der stets 
normal war, wurde vernachlässigt. Ferner wurden täglich untersucht: 
Hämoglobin und Serumeiweiß im Blut, von Zeit zu Zeit Gefrierpunkt, 
Chlor (auf NaCl berechnet) und Aschegehalt im Blut. 

26 * 
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An den 4 Vortagen*) der eigentlichen Versnchstage, d. h. vom 
25.—28. November, betrug im Urin der durchschnittliche Kochsalz¬ 
gehalt täglich 15,3 g, Stickstoffgehalt 13,5 g, Wassergehalt 1050, 
spez. Gewicht 1016—1028, /\ 2,10—2,42. Im Blut betrug Hämoglobin 
98 °/ 0 , Serumeiweiß zwischen 7,09 und 7,18 °/ 0 , zwischen 0,54 und 
0,56, Asche 0,977 °/ 0 , Blutkochsalzgehalt durchschnittlich 0,6 °/ 0 , 
0,63 °/ 0 wurden nie überschritten. 

Auffällig ist an allen diesen Zahlen der Vortage das Ver¬ 
halten der Urinmenge: diese beträgt nur etwas über 40 °/ 0 (41,2) 
der von außen zugeführten Wassermenge inkl. des in den Speisen 
enthaltenen Wassers, was einen außerordentlich kleinen Anteil 
der Nieren an der Wasserausscheidung erweist. Im allgemeinen 
nehmen wir für den Normalen einen renalen Anteil an der Wasser¬ 
ausscheidung von 65—70°/ o an. Die niedrige Zahl der Wasser¬ 
ausscheidung durch die Nieren bei unserer Versuchsperson ist in 
der ganzen Versuchsreihe charakteristisch gewesen. s Sie ist auf 
einen hohen extrarenalen, vor allem perspiratorischen und respirar 
torischen Wasserverlust zurückzuführen. 

Vom 29. November ab wurde nun statt der gewöhnlichen 
Wasserzulage von 1800 g eine solche von 6000 gewählt und bis 
zum 9. Dezember beibehalten. Die Gesamtwasserzufuhr inkl. das 
Nahrungswasser betrug also 11 Tage lang 6750 ccm. 

Am 9. Trinktage wurde ein Kochsalzbelastungsversuch einge¬ 
schoben, der den Zusammenhang der Versuchsreihe in gewisser 
Beziehung störte, aber besonderen Zwecken diente. Mit Rücksicht 
darauf grenzen wir zunächst eine Beobachtungsperiode mit dem 
8. Versuchstage ab. 

Eine Besonderheit weist auch der erste Versuchstag auf; die 
Wasserausfuhr dieses Tages bleibt ziemlich weit hinter der Aus¬ 
fuhr der folgenden Tage zurück, wobei das Körpergewicht einen 
nicht unbeträchtlichen Anstieg (von 500 g) aufweist. Von diesem 
ersten Versuchstage muß ebenfalls vorläufig abgesehen werden, die 
Beobachtungsperiode bleibt also auf die 7 Tage vom 2.—8. Versuchs¬ 
tage beschränkt. 

Im Mittelpunkt der Betrachtung soll zunächst der Wasser¬ 
wechsel stehen, wie er sich vollzieht, nachdem die Erhöhung der 
Wasserzufuhr bereits eingeleitet ist, also nicht mit Rücksicht auf 
seine Entstehung und nicht mit Rücksicht auf besondere Eingriffe, 
wie es der Kochsalzbelastungsversuch ist. 


1) Die Vortage sind aus Tabelle XIII der Raumersparnis halber weggelassen. 
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Der durchschnittliche Wert für die Urinausscheidung beträgt 
in dieser Periode 5030. Bringt man diese Zahl zu der Einfuhr 
von 6750 in Beziehung, so ergibt sich daraus der Anteil der 
Nieren an der Wasserausscheidung, der sich erhöht hat: 
erbeläuft sich nunmehr auf 74,5°/ 0 . In der Trinkperiode 
hat er sich also von 41,2°/ 0 der Vorperiode um 33% 
vermehrt. 

Auch bei der Betrachtung der Nachperiode ist der erste Be¬ 
obachtungstag auszuschließen, wenn wir diese in ihrer charakte¬ 
ristischen Eigentümlichkeit erfassen wollen. Dadurch nämlich, daß 
dieser Tag den Übergang von der wasserreichen zu der verhältnis¬ 
mäßig wasserarmen Ernährung darstellt, nimmt er eine Sonder¬ 
stellung ein und zeigt eine relativ zu große Urinmenge. Die acht 
Nachtage vom 11.—18. Dezember ergeben dagegen ganz gleich¬ 
mäßige Werte für die Urinmenge; im Mittel werden 1313 ccm 
Urin ausgeschieden, d. h. 51,5% der Einfuhr. 

Der renale Anteil an der Wasserausfuhr geht 
also in der Nachperiode von 74,5% auf 51,5% zurück, 
ist also unter sonst denselben Verhältnissen noch 
immer etwa 10% höher als in den Vortagen (siehe 
Tabelle XIII). 

Aus diesem Verhalten der renalen Wasserausfuhr ersehen 
wir, daß es vorwiegend die Nieren sind, die bei der Vermehrung 
der Wasserzufuhr die Wasserausfuhr besorgen. Schon daraus 
können wir schließen, daß die extrarenalen Wasseraussoheidungs- 
organe verhältnismäßig wenig in Mitleidenschaft gezogen werden. 


Tabelle XIII. (10. Versuch.) 

Der renale Anteil an der Wasserausfuhr bei der experimentellen 

Polydipsie. 


Versnchsperiode 

Ges. H,0-Einfuhr 
pro die 

Ges. Urinmenge 
pro die 
(Durchschn.) 

Prozentualer Anteil 
der renalen Ausfuhr 

Vorperiode 

2650 

1050 j 

41,2 

Trinkperiode 

6760 

6030 

74,5 

Nachperiode 

2660 | 

1313 : 

61,5 


Wir können sie zahlenmäßig schätzen, unter der Annahme, 
daß die Körpergewichtsschwankungen ausschließlich auf Wasser¬ 
schwankungen beruhen, da uns unter dieser Voraussetzung die 
Wassereinfuhr, der Kaloriengehalt der Nahrung, die Ausfuhr durch 
den Urin und das im Körper zurückbleibende Wasser bekannt sind 
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Zum Verständnis der Gesamtwasserbilanz in den Tabellen XIV 
und XV sei bemerkt, daß die Differenzen der Körpergewichte 
{Kolonne 1) unter den obigen Voraussetzungen, wenn sie als 
positiv gebucht sind, einer Verwendung des Wassers für den 
Körper entsprechen, also von dem renal nicht ausgeschiedenen 
Rest des eingeführten Wassers (Kolonne 2) abzuziehen sind; wenn 
sie als negativ verzeichnet sind, so müssen sie zugezählt werden, 
4a sie dann den Wasserverbrauch um ihren eigenen Betrag ver¬ 
mehren. Daraus ergibt sich die Kolonne 3, in der es sich um die 
Summe des nichtrenalen Wasserverbrauchs handelt. Dazu kommt 
dann noch das Oxydationswasser (Kolonne 4). Die Summe aus 
diesen beiden entspricht dem gesamten extrarenalen Wasser¬ 
verlust. 


Tabelle XIV. (10. Versuch.) Gesamtwasserbilanz 
der Trinkperiode. 


Datnm 

I. 

Bilanz der 
Körpergew. 

II. 

Renale 

Wasserbilanz 

in. 

Bilanz ans 
I. n. n. 

IV. 

Oxyd. H,0 
3000 Kal. 

V. 

Extrarenale 

Bilanz 

30. XI. 

+ 350 


b 1560 

1200 

360 

1560 

l.XII. 

— 160 

- 


2200 

360 

2560 

2. „ 

— 300 

- 

b 1450 

1760 

360 

2110 

3. „ 

+ 460 

- 


1600 

360 

1960 

4. „ 

— 860 

- 

-1850 

2200 

360 

2560 

5. „ 

+ 200 ‘ 

- 

-1460 

1260 

360 

1510 

6- n 

-400 


b 1660 

2060 

360 

2460 


Durchschnitt: 2103 


Tabelle XV. (10. Versuch.) 


Gesamtwasserbilanz der Nachperiode. 


Datnm 

I. 

Büanz der 
Körpergew. 

II. 

Renale 
Wasser bilanz 

III. 

Bilanz ans 
I. u. II. 

IV. 

Oxyd. H*0 
3000 Cal. 

V. 

Extrarenale 

Bilanz 

10. XII. 

— 700 


b 150 

+ 850 

360 

1210 

11. „ 

— 200 

- 

b 1260 

1450 

360 

1810 

12. „ 

+ 300 

- 


760 

360 

1110 

13. „ 

— 500 

- 


1860 

360 

2210 

14. „ 

+ 100 

_ 

« 

1100 

360 

1460 

15. „ 

— 100 

- 


1360 

360 

1710 ’ 

16. „ 

— 100 

_ 

-1350 

1450 

360 

1810 

17. „ 

— 110 

_ 


1350 

360 

1710 

18. „ 


- 


1300 

360 

1660 
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Die schätzungsweise Berechnung nach diesem Modus gibt uns 
ein ganz gutes Bild der Schwankungen der extrarenalen Wasser» 
ausscheidung in den verschiedenen Versuchsperioden. 

In der 7tägigen Trinkperiode erreicht die tägliche extra» 
renale Ausscheidung eine Durchschnittsmenge von 2100 ccm. 

Eine nach denselben Grundsätzen aufgestellte Bilanz der 
Nachperiode ergibt einen Durchschnittswert von 
1685 ccm für die extrarenale Ausscheidung. Der erst» 
Nachtag ist aus den oben dargelegten Gründen nicht mit» 
berechnet. 

Die extrarenale Ausscheidung der Vorperiode des 
Versuchs beläuft sich auf 1940 ccm. 


Tabelle XVI. (10. Versuch.) 

Vergleich der extrarenalen Wasser ausscheidung in den 
3 Versuchsperioden. 


Täglich extrenale 

I. Periode 

II. Periode 

III. Periode 

Ausscheidung in 

4 Vortage 

7 Veranchstage 

8 Nachtage 

% 

66,8 

29,6 

58,0 

g 

1943 

2102 

1685 


Verglichen mit den prozentualen Werten des renalen Anteiles 
an der Ausfuhr in den drei Perioden des Versuchs eingeführten 
Wassermenge ergibt die Bilanz für die extrarenale Ausscheidung, 
die unter Berücksichtigung der Wasser-Retention oder »Abgabe im 
Körper und des Oxydationswassers gewonnen ist, ein ganz ana¬ 
loges Resultat. Die an sich außerordentlich hohe Zahl der extra¬ 
renalen Ausscheidung vor der Trinkperiode wird während der 
Trinkperiode prozentual stark herabgesetzt, um in der Nachperiode 
zwar wieder anzusteigen, ohne aber zunächst den alten hohen 
Wert zu erreichen (Tabelle XVI). Diese einfachen Zahlenverhält¬ 
nisse zeigen ohne weiteres, daß ein solcher Trinkversuch 
Umwälzungen im Wasserwechsel mit sich bringt, die 
nicht damit abgeschlossen sind, daß die Versuchs¬ 
person aufhört zu trinken. 

Die einzelnen Phasen dieses veränderten Wasserwechsels ge¬ 
stalten sich folgendermaßen: 

Die Einleitung des Trinkversuchs am 29. November 1913 führt 
zunächst zu einem Wasseransatz im Körper in Höhe von 500 g. 
Die Wasserausscheidung im Urin ist an diesem ersten Tag noch 
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besonders klein und bleibt hinter der Durchschnittsmenge des Urins 
der sieben folgenden Trinktage um ca. 1 1 zurück. 

Die Kochsalz- und Stickstoffausscheidung bleibt während dieser 
Zeit gegenüber den Vortagen unverändert. 

Erst am folgenden Tag nimmt die Urinmenge zu und bringt 
die größte prozentuale und absolute Menge von Kochsalz zur Aus¬ 
scheidung, die in dieser Periode zu verzeichnen ist. Dasselbe gilt 
von der molekularen Konzentration und dem spezifischen Gewicht 
im Urin, wie auch von der absoluten Stickstoffausfuhr. 

Auch an den nun folgenden Tagen bleibt die Kochsalzausfuhr 
im Urin meist größer als die Einfuhr und größer als die Ausfuhr 
in der Vorperiode, währenddem die Stickstoffausscheidung vom 
4. Trinktage an wieder normal, ja sogar subnormal wird. Die Re¬ 
sultate, die R. 0. Neumann (34) für die Stickstoffausfuhr in 
seinen Wasserversuchen erhielt (Stickstoffeinsparung!), werden also 
durch das Verhalten in unserem Versuch durchaus bestätigt 

Am 7. Dezember wird nun zur Prüfung der Konzentrierfähig¬ 
keit der Nieren während der Trinkperiode eine Mehrbelastung von 
20 g Kochsalz vorgenommen und zwar mit dem Resultat, daß’ 
die Konzentrierfähigkeit der Nieren in vollem Umfang erhalten ge¬ 
blieben ist. Sehr merkwürdig aber war das Verhalten insofern, 
als 7—8 g Kochsalz im Körper zurückgehalten wurden und zwar 
unter starker Wasserretention. Die Harnmenge wurde um über 
1 1 vermindert; das Körpergewicht um 1 kg erhöht. 

Dieses Ergebnis der Kochsalzprüfung, das direkt ein umge¬ 
kehrtes Verhalten zu demjenigen beim Diabetes insipidus-Kranken 
zeigt (siehe bei Erich Meyer (35—37), findet an Nierengesunden 
eine Parallele in den Fällen beim Übergang der kochsalzarmen zu 
der kochsalzreichen Ernährung. Diese Parallele ist keine zufällige; 
denn in bezug auf den Kochsalzbestand des Körpers haben wir es 
offenbar mit demselben Zustand zu tun. Die dauernde negative 
Kochsalzbilanz seit dem Beginne der Trinkperiode hat den Körper 
bis zu einem gewissen Grade entchlort. Ganz analog dazu ist das 
Verhalten in den Nachtagen des Kochsalzversuches, in denen ganz 
allmählich das im Kochsalzversuch retinierte Kochsalz ausge¬ 
schieden wird. Die Kochsalzmengen, die in diesen Tagen den 
Körper verlassen, sind noch größer als vor dem Kochsalzversuch. 

Die Beobachtung des Chlorstoffwechsels während der Trink¬ 
periode unseres Versuchs ergibt also, daß mit der Änderung 
im Wasserwechsel auch bedeutsame Umwälzungen im 
Chlorstoffwechsel vor sich gehen können. Die ge- 
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wöhnliche normale, d. h. chlorreiche Ernährung des 
Menschen kann für den Chlorbestand desKörpers die 
Bedeutung einer chlorarmen dadurch erhalten, daß 
die Wasserzufuhr wesentlich gesteigert wird. Für 
die Entscheidung, ob eine Ernährung als chlorarm 
oder chlor reich anznsehen ist, kommt es danach 
ganz auf das Verhältnis znm Wassergehalt der 
Nahrung an. 

Eine stärkere Eochsalzbelastnng, d. h. eine vorübergehende 
beträchtliche Steigerung des Kochsalzgehaltes der Nahrung bei 
„normaler Kochsalz“- and abundanter Flussigkeitsznfnhr fuhrt 
vorübergehend zu einer positiven Kochsalzbilanz des Körpers, zu 
einer Kochsalz- and Wasserretention und wird nur allmählich im 
Laufe von mehreren Tagen wieder aasgeschieden; sie zeigt also 
eine vollkommene Übereinstimmung mit dem Modus bei der „koch¬ 
salzarmen“ Ernährung. 

Die plötzliche Verminderung der Wasserzufuhr am 
10. Dezember, dem ersten Nachtag der Trinkperiode hat nicht eine 
ebenso plötzliche Verringerung der Ausscheidung zur Folge. Unter 
beträchtlicher Körpergewichtsabnahme (700 g) wird eine relativ 
große Harnmenge ausgeschieden und erst am übernächsten Tag 
stehen die Harnmengen im Verhältnis zu der Einfuhr, wenngleich 
sie auch jetzt noch größer sind als vor dem Trinkversuch (siehe 
Tabelle XIV). In dieser Erscheinung könnte man eine Verschlep¬ 
pung der Urinausscheidung unter dem Einfluß der großen Flüssig¬ 
keitsbelastung der Nieren sehen, also eine Bradyurie. Wenn 
dem so wäre, so müßte in der Zeit der abundanten Flüssigkeits¬ 
zufuhr eine erhebliche Wasseransammlung im Körper stattgefunden 
haben. Denn eine derartige Verschleppung der Flüssigkeitsaus¬ 
fuhr müßte natürlich in einer gewissen Progression zunehmen, da 
ohne Rücksicht darauf immer weiter getrunken wurde. Vergleichen 
wir nun aber Gesamtein- und -ausfuhr während der ganzen Trink¬ 
periode, wobei wir uns auf Grund der außerordentlichen Konstanz 
des Körpergewichtes während der ganzen Versuchsreihe und der 
bedeutenden Schwankungen nur am ersten und zweiten Tag der 
Trinkperiode und ersten Tag der Nachperiode glauben gestatten zn 
können, unserer Berechnung der Wasserausfuhr das Körpergewicht 
zugrunde zu legen, so ist das Verhältnis das, daß 742Ö0 1 Wasser 
getrunken und insgesamt 73550 ausgeschieden wurden; 700 g = 
0,9 °/ 0 blieben im Körper zurück. Bemerkenswerterweise macht 
sich diese scheinbar verschleppte Ausfuhr aber auch nur an den 
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Nieren, und nicht an allen Organen der Wasserausscheidung 
geltend; ja die extrarenale Ausscheidung geht sogar am 
ersten Tag der Nachperiode ziemlich weit unter den 
Durchschnitt der übrigen Nachtage herunter (auf 
1210 g gegenüber einer Durchschnittszahl von 1685 ccm, Ta¬ 
belle XV). 

Daraus geht hervor, daß es sich in dieser Erscheinung um 
«ine besondere Eigentümlichkeit der Nierenarbeit bzw. des Stoff¬ 
wechsels handeln muß. Wir haben eine analoge Erscheinung vor 
uns, wie in der negativen Kochsalzbilanz, die gesetzmäßig beim 
Übergang einer kochsalzreichen zu einer kochsalzarmen Ernährung 
Auftritt, und in der negativen Stickstoffbilanz bei der Eiweißein¬ 
schränkung bzw. -entziehung. 

Die Anpassung an das gesteigerte oder herab¬ 
gesetzte Angebot vollzieht sich, wie im übrigen 
Stoffwechsel, auch im Wasserwechsel. 

Eines besonderen Hinweises bedarf es noch einmal bezüglich 
der Gesamtwasserbilanz in der Nachperiode, die noch lange eine 
gewisse Umwälzung der renalen und extrarenalen Ausscheidung 
erkennen läßt. Ganz besonders zeigt sich dies darin, daß das 
Körpergewicht in der Folgezeit eine deutliche Tendenz zum Ab¬ 
fall erkennen läßt. Das Körpergewicht erreicht Werte, die unter 
dem Anfangsgewicht der schon Wochen vor der Trinkperiode be¬ 
gonnenen Versuchsreihe liegen. 

Eine Erklärung für dieses Verhalten finden wir vielleicht in 
der Veränderung, die die Blutzusammensetzung durch 
den Trinkversuch erlitten hat. In sehr bemerkenswerter 
Weise wird nämlich unsere Kenntnis des Wasserwechsels dieser 
Perioden durch die fortlaufenden Blutuntersuchungen erweitert: 

Aus dem Verhalten der Hämoglobin- und Serum¬ 
eiweiß-Konzentration des Blutes bzw. des Serums er¬ 
sieht man, daß die Mehrzufuhr von Flüssigkeit aller¬ 
dings in den ersten Tagen eine Blutverdünnung zur 
Folge hat. Diese Verdünnung geht parallel der Wasserretention 
im Körper, die sich zunächst auch am Körpergewicht geltend 
macht. Sie ist jedoch von kurzer Dauer und macht nun eher 
einer gewissen Zunahme der Serumeiweiß- und Hämoglobinkon¬ 
zentration Platz (Anstieg bis auf 103 °/ 0 Hämoglobin!), ein Ein¬ 
dickungsprozeß, der durch den Kochsalzversuch unterbrochen wird. 
Dieser selbst führt ebenfalls ganz wie bei länger fortgesetzter 
kochsalzarmer Ernährung zu einer bedeutenden Herabsetzung der 
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Konzentration (um 1 % Serumeiweiß; bei im ganzen 6 1 Blut- 
Zunahme der Gesamtblutmenge um 950 g; gleichzeitig Zunahme 
des Körpergewichts um 1 kg, also Retention fast ausschließlich 
im Blut). 

Die molekulare Konzentration des Blutes zeigt&Is 
Folge des großen Flüssigkeitskonsums im Gegensatz zu der Hämo¬ 
globin- und Serumeiweißkonzentration niemals eine Verdünnung. 
Vielmehr steigt sie sofort im Anschluß daran an. Die Gefrier¬ 
punktserniedrigung nimmt dabei um 0,02 0 C zu. Aber die Kon¬ 
stanz, mit der in der Trinkperiode ein Wert von 0,57 0 C fest- 
gehalten wird, ist auffällig, zumal da in der vorangegangenen 
etwa 3 wöchentlichen Versuchsperiode nur ein einziges Mal bei 
der Versuchsperson als Maximalwert — 0,57 0 C erreicht worden 
war. Die Kochsalzwerte im Serum sind im ganzen normal hoch, 
während die Aschen werte abnorm zunehmen; gegenüber 0,7 bis 
0,8 °/o der Norm erreichen sie Werte von 1,27, ja 1,6%! 

Die Flüssigkeitsentziehung resp. die Rückkehr zu der gewöhn¬ 
lichen Flüssigkeitszufuhr hat nun, wie man aus der Tabelle XII 
ersieht, ein gewisses Ansteigen der Serumkonzentration und auch, 
aber in geringeren Grenzen, der Hämoglobinkonzentration zur 
Folge. Außerordentlich hoch sind vollends die Werte, 
die die molekulare Konzentration aufweist. Sie steigen 
sukzessive an und zwar zunächst auf — 0,61 0 C nach dem ersten 
Nachtag auf — 0,64 0 C nach dem 4. Nachtag. Am 5. Nachtag 
geht die Konzentration nach dem Mittagessen auf — 0,60 zurück, 
um bis zum Abend wieder auf — 0,62 anzusteigen. Erst am 
9. Tag ergab die Beobachtung wieder einen normalen Wert von 
— 0,57° C. Ebenso sind auch Kochsalz- und Aschengehalt 
auch abnorm hoch, wenn auch keine vollkommene Parallele be¬ 
steht; merkwürdigerweise sind sie gegenüber der Trinkperiode ab¬ 
gefallen. Der Aschenwert liegt bei etwa 1 °/ 0 , während er nor¬ 
malerweise bei 0,6—0,8 % liegt. 

In der Trink- und in der Nachperiode des Versuchs handelt 
es sich offenbar um eine Mobilisierung von osmotisch wirksamen 
Substanzen aus dem Blut nach den Geweben hin, die in der Nach- 
also Entziehungsperiode besonders deutlich zum Ausdruck kommt. 
Die Bestimmung des Gesamtaschegehaltes belehrt uns darüber, 
daß diese Substanzen während der Trinkperiode in erster Linie 
mineralische sind, daß dagegen in der Nachperiode nichtmineralische 
offenbar überwiegen. 

Diese Veränderungen im Blut vermehren den Eindruck, den 
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bereits die Beobachtung der Wasserbilanz and der Körpergewichts¬ 
abnahmen in der Nachperiode erweckt, daß es sich in der Nach¬ 
periode um gewisse Wasserentziehungserscheinungen handelt. Eine 
Erklärung für die Veränderung der Wasserbilanz in der Nach¬ 
periode liefert die abnorme molekulare Konzentration 
desBlutes vielleicht insofern, als wir annehmen dürfen, daß sie 
auf die Nierenfunktion nicht ohne einen ganz be¬ 
stimmten Einfluß sein kann. 

Die abnorm hohe molekulare Konzentration des Blutes steht in 
■der Physiologie des Menschen als ein Novum und als Unikum 
•da und wurde bisher stets als der Ausdruck einer Niereninsufficienz 
gedeutet und mit der Urämie in Parallele gesetzt Beim Diabetes 
insipidus wurde sie zwar wiederholt beobachtet. Löper (38) sah 
•einen Anstieg der Werte der Gefrierpunktsherabsetzung gelegent¬ 
lich dieser Erkrankung, sobald er nur für wenige Stunden die 
Flüssigkeitseinfahr sistierte. Daraus wurde der Schluß gezogen, 
daß der Diabetes insipidus zu Urämie führen könne, 
und daß die Flüssigkeitsentziehung beim Diabetes insipidus als 
Gefahr für die Patienten zu perhorreszieren sei. Unser Versuch 
beweist, daß allein das Sistieren einer über längere Zeit ge¬ 
steigerten Wasserzufuhr zu einer Gefrierpunktsherabsetzung im 
Blut führen kann, die solche Grade erreicht, wie sie auch bei der 
Urämie beobachtet werden. Dabei fühlte sich aber die Versuchs¬ 
person kerngesund, litt allerdings seit der Einschränkung der 
Flüssigkeitszufuhr auf das normale Maß an großem Durst. So 
schwer die Bewältigung einer so großen Wassermenge in den 
•ersten beiden Trinktagen auch war, so stellte sich seltsamerweise 
schon in der Trinkperiode eine Gewöhnung an das große Flüssig¬ 
keitsmaß her; ja es machte sich jeden Morgen nach dem Auf¬ 
wachen ein wirkliches, zum Teil brennendes Durst¬ 
gefühl bemerkbar, daß schon nach kurzer Zeit die 
reichliche Flüssigkeitszufuhr zu einem gewissenBe- 
■dürfnis werden ließ. 

Dieser interessante Umstand verdient besonders hervorgehoben 
zu werden, denn daraus wie aus diesen ganzen Beobachtungen 
gehen neue Momente für die Kenntnis des Durstgefüls 
hervor. 

Die gewöhnliche Vorstellung ist die, daß der Durst durch 
Wasserverarmung des Körpers ausgelöst werde. Nach 
starken Schweißverlusten, Blutverlusten, nach der Punktion rasch 
sich wieder herstellender Exsudate wird er dementsprechend auch 
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meist beobachtet. Altbekannt ist aber ebenso die Tatsache, daß 
durch den Genaß abnorm gesalzener Speisen Durstgefühl hervor¬ 
gerufen werden kann. Man macht dafür häufig den Heiz der 
Speisen auf die Mund- und Zungenschleimhaut verantwortlich; die 
Erfahrung jedoch, daß in diesen Fällen das Durstgefühl mitunter 
erst viele Standen nach dem Genuß der entsprechenden Speisen 
sich einstellt, zeigte, daß es auf die Überladung des Körpers mit 
Salzen zu beziehen sei Neben dem Wassermangel kommt als 
durstauslösendes Moment also eine Überschwemmung des Körpers 
mit Salzen, speziell mit Kochsalz in Betracht. Auf einer ähnlichen 
Ursache beruht wohl auch der Durst der Zuckerkranken, bei dem 
die Hyperglykämie und der abnorme Zuckergehalt der Gewebssäfte 
dieselbe Holle spielt. 

Wie läßt sich nun in unserem Beispiel, bei dem 
der Körper in abundanterWeise mitWasser versorgt 
wird, die Zunahme des Durstgefühls erklären? 

Unsere Beobachtungen lehren uns, daß die Überschwem¬ 
mung des Organismus mit abnorm großen Wasser- 
mengen nicht, wie man so oft annahm, zu einer Verdünnung des 
Blutes führt, sondern daß im Anschluß daran eine Anreiche¬ 
rung des Blutes mit osmotisch wirksamen Sub¬ 
stanzen stattfindet. Der hohe Gesamtaschengehalt, der 
während der Trinkperiode beobachtet wurde, zeigt, daß es sich 
dabei z. T. um mineralische Bestandteile handeln muß. Man 
kann sich vorstellen, daß aus den Salzdepots im Körper durch die 
intensive Durchspülung Stoffe in den Kreislauf gelangen, die zwar 
teilweise durch die Nieren ausgeschieden werden (s. den hohen 
Kochsalzgehalt im Urin), trotzdem aber den osmotischen Druck im 
Blut dauernd erhöhen. Mit dem plötzlichen Sistieren der großen 
Flüssigkeitszufuhr erfahren diese Stoffe vorübergehend im Blut eine 
Speicherung, die erst allmählich, wahrscheinlich durch renale Aus¬ 
scheidung (die Kochsalzausscheidung im Urin bleibt noch immer 
höher als in der Vorperiode) wieder spontan verschwindet. 

Das vermehrte Durstgefühl ist also in diesem 
Fall offenbar durch Mobilisierung von osmotisch 
wirksamen Substanzen, die bereits im Körper zwar 
vorhanden waren, nun aber in den Kreislauf gelangt 
sind, verursacht worden. Ganz paradox ist die Tat¬ 
sache, daß der Körper zur Zeit des stärksten Durst¬ 
gefühls, nämlich in der Nachperiode an solchen Sub¬ 
stanzen im ganzen verarmt ist. Offenbar genügt 
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es, daß sie im Blut in vermehrter Menge vorhanden 
sind. 


Kapitel 3. 

Die chronischen Znstände von abnormem Wasserkonsum, 
Polydipsie und Diabetes insipidus. 

Nachdem der Versuch des Vieltrinkens, vorgenommen an einer 
normalen Versuchsperson, ergeben hatte, daß die gesteigerte Wasser* 
zufuhr eigenartige Verschiebungen im Salzwechsel, ja sogar eine 
Zunahme des Durstgefühls hervorrufen kann, fragte es sich, wie 
die Verhältnisse bei der Durst- und Trinkkrankheit xar’i£o%ijv, 
dem Diabetes insipidus, liegen. 

Ich gebe im folgenden einige Fälle wieder, die uns als echte 
Diabetesinsipidusfälle überwiesen oder anderweitig als solche an¬ 
gekündigt worden waren, und bemühe mich, die Erscheinungsweise, 
die diese Fälle dem unvoreingenommenen klinischen Arzte boten, 
hier festzuhalten. 

1. Fall: Alois Berenbach, 37 jäbriger Bahnsteigschaffner in Colmar. 
Familienanamnese, ebenso wie Kindheitsanamnese völlig ohne Belang. 
Mit 22 Jahren litt er mehrere Wochen an Gelenkrheumatismus, ohne 
irgendwelche Folgeerscheinung davonzntrageu. Die Krankheit wieder¬ 
holte sich 1909. 

Angust 1912 begann Patient etwas nervös zu Verden, war erreg¬ 
barer als früher, brauste aus geringfügigen Anlässen auf, schreckte häufig 
empor aus dem Schlafe. Gleichzeitig mit diesen Wahrnehmungen machte 
er an sich die Beobachtung, daß sein Durst größer wurde und ihn 
zunächst nur bei Tag, später auch bei Nacht zu quälen begann. Körper¬ 
lich fühlte er sich zunächst noch leidlich wohl, wurde aber dann vom 
Januar 1913 ab zunehmend magerer und matter. Er will seit Juni 1912 
um 12 kg abgenommen haben, Mitte Februar wurde er so müde, daß ihn 
die Füße kaum trugen. Er begab sich deshalb zu seinem Arzte, der 
zunächst eine „Influenza" feststellte, gleichzeitig aber auch von dem seit 
Monaten bestehenden Durstleiden erfuhr. Die Untersuchung des Urins 
ergab damals weder Eiweiß noch Zucker, während das spezifische Ge¬ 
wicht deB Urins dauernd niedrig war und ziemlich konstant auf 1005 
▼erharrte. Auch bei salzloser Kost soll der Durst nicht wesentlich ab¬ 
genommen haben. Die Aufstellung einer ungefähren Bilanz der einge¬ 
nommenen und der durch den Urin ausgeschiedenen Flüssigkeitsmengen, 
die sich der Arzt von dem Patienten geben und durch die Frau des 
Patienten überwachen ließ, ergab die folgenden Zahlen: 9. März Auf¬ 
nahme inkl. Suppen usw. 3500, Urin 4500, am 10. März do., am 
11. März 3500:4000, 12. März do., 13. März 4500:5000, 14. März 
4500:5500, 15. März 4000:4500, 16. März 4000:6000, 17. März 
4000 : 6000 usw. Diese Zusammenstellung, die im wesentlichen immer 
so weiter verlief, machte den Arzt stutzig, der es als völlig unmöglich 
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bezeichnet«, daß der Patient beharrlich mehr uriniere, als er Flüssigkeit 
za sich nehme. Er veranlaßte nnnmehr den Patienten die medizinische 
Poliklinik zu Straßbarg aafzasachen. 

Am 29. März 1913 wurde er daselbst untersucht und Bodann auf 
die Krankenabteilung zur genaueren Beobachtung aufgenommen. Der am 
30. März 1913 erhobene Befund war der folgende: 

Großer, grazil gebauter Mann in mittlerem Ernährungszustand, fett¬ 
arm, Haut und Unterhautzellgewebe trocken. Haut im Gesicht und 
am Körper rosig. 8cheimhäute desgleichen trocken, gerötet. Stimme 
leicht belegt. Thorax gut gewölbt, sehr gute Atemexkursionen, 
Lungengrenzen an normaler Stelle, Lungen normal, Herz Spitzen¬ 
stoß im 6. ICR einfingerbreit innerhalb der Mammillarlinie, kaum fühlbar. 
Orthodiagramm normal. Langsame regelmäßige Aktion reine Töne, 
keine Akzentuation der Töne. Puls 72, weich regulär, äqual. Blut¬ 
druck 95:160 cm Wasser (v. Recklinghausen). Abdomen weich 
ohne pathologischen Befund. Extremitäten normal. Nervensystem: 
Sämtliche Sehnen- und Periostreflexe normal, keine pathologischen Re¬ 
flexe. Überhaupt keinerlei organisch bedingte Störungen im Bereich 
des Zentralnervensystems. Augenhintergrund und Gesichts¬ 
feld normal. Starker Dermographismus. Sensorium frei. 
Das psychische Verhalten des Patienten ist geordnet, er ist ein 
Mensch von normaler Intelligenz und normaler ethischer Veranlagung, 
jedoch „nervös“, reagiert auf äußere Einwirkungen leicht mit Herzklopfen 
und vasomotorischen Symptomen usw. 

Urin sehr diinn, spezifisches Gewicht 1003, : 0,22; Eiweiß, 

Zucker und Formelemente negativ. 

Blut: Wassertnann negativ. 

Serum: d = —0,58, NaCI 0,629 °/ 0 , H,0 88,274°/ 0 , Serumeiweiß: 
0,48 »/ 0 . 

Blutzellen: Erythrocyten 5,8 Mill., Leukocyten 9700, Lympho¬ 
zyten 28 °/ 0 , Hämoglobin 108 °/ 0 (Autenrie th). 

Auf Grand dieses Befundes, dessen Einzelheiten in dem Verhalten 
seiner Blut- und Urinzusammensetzung später genauer erörtert werden 
sollen, sahen wir uns zu der Annahme berechtigt, daß es sich bei einem 
körperlich gesunden, etwas nervösen Manne, um den Symptomenkomplex 
eines sog. idiopathischen Diabetes insipidus handle, dem wahr¬ 
scheinlich eine Polydipsie zugrunde liege. Die längere genaue Be¬ 
obachtung des Patienten, die in einem Isolierzimmer vorgenommen wurde, 
ergab folgendes: 

Die Schlaflosigkeit und Unruhe im Schlaf, über die Patient haupt¬ 
sächlich klagte, wurde mit Veronalpräparaten behandelt und rasch be¬ 
hoben. Dadurch wurde die Stimmung des Patienten wesentlich gebessert. 

Diätetisch wurde eine gemischte Standardkost verabreicht (wie im 
Normal versuch, Kap. 2). Da der Untersuchungsplan der war, den Pa¬ 
tienten möglichst unvoreingenommen zu beobachten, so überließ ich die 
Wahl der Wassermenge dem Patienten, übte allerdings eine gewisse 
Beeinflussung aus in Katschlägen bei der Visite, die vom Patienten in 
vertrauensvoller Weise berücksichtigt wurden. Dazu gehörte in erster 
Linie der Kat, eine übergroße Durstbefriedigung zu vermeiden. 
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Während der ganzen Beobachtungszeit beteiligte sich der Patient 
mit außerordentlicher Energie und mit unbedingter Auf¬ 
richtigkeit an den Beobachtungen und Untersuchungen, die mit ihm 
angestellt wurden. 

Allen diesen Momenten entsprach es, daß die Wassereinfuhr in den 
Tagen der Beobachtung zunächst stetig etwas abnahm. 

Ein oberflächlicher Blick auf die Tabelle XVII zeigt dies deutlich. 
Bis 10. April handelte es sich dabei um einen spontanen, keineswegs 
erzwungenen Verzicht. Erst mit dem 11. April veranlaßten wir einen 
aolchen, der vom Patienten selbst mit großer Willensanstrengung durch¬ 
geführt wurde. Auf diese Weise gliedert sich die Beobachtungszeit in 
zwei natürliche Perioden, in die erste, in der die Flüssigkeits¬ 
zufuhr dem Durst des Patienten einigermaßen entsprach 
und in die zweite, in der eine WasBerentziehungskur an 
dem Patienten vorgenommen wurde. 

Während der ersten Periode geben die Urinmengen im großen 
ganzen der Flüssigkeitszufuhr parallel. Entsprechend der Verminderung 
von Flüssigkeitszufuhr und Urinmenge steigt das spezifische Oewicht und 
der Gefrierpunkt im Urin allmählich an. 

Zur Prüfung der Nierenfunktion wurde nun nach dem Vorgang von 
Erich Meyer (35) ein Theozinversuch angestellt. Die Verab¬ 
reichung von 3 mal 0,3 Theozin. natrioacet. bewirkte beim Patienten 
«ine kräftige Diurese und eine Mehrausfuhr von Kochsalz wie von Stick¬ 
stoff bei etwas verringerter Gesamt- und unveränderter Einzelkonzentration. 
Am Nach tag des Versuchs geht das Flüssigkeitsbedürfnis des Patienten 
bedeutend herunter; die Ausscheidungen des Nachtags sind, wie man das 
auch beim Normalen häufig beobachtet, für Wasser, Kochsalz und auch 
für Stickstoff stark eingeschränkt. Dementsprechend schwankt das Körper¬ 
gewicht stark, nimmt infolge des Theozin versuche zunächst um 1100 ab, 
am folgenden Tag um 1300 zu. 

Der Ausfall des Theozinversuchs zeigte große Übereinstimmung mit 
dem Ausfall der Versuche bei denjenigen Patienten E. Meyer’s, bei 
denen eine Konzentrationsschwäche angenommen wurde. 

Mehrere Tage später wurde untersucht, wie von dem Patienten die 
Mehrzufuhr von 10g Kochsalz zu der Nahrung ausgeschieden 
wurde. Ohne daß geleichzeitig die Flüssigkeitszufuhr des Patienten ge¬ 
steigert worden -wäre, steigt die Harnmenge gegenüber den Vortagen 
ganz bedeutend an (um ca. 1 Liter), d. b. die KochsalzbelaBtung löst 
eine primäre Polyurie aus. Die Folge davon ist eine Körpergewichts-, 
abnahme von 500 g. Die zugeführte Kochsalzmenge erscheint so gut 
wie restlos im Urin wieder. 

Auch dieser zweite Versuch, der zur Prüfung der Nierenfunktion 
angestellt wurde, hätte nach älteren Anschauungen darauf hingewiesen, 
daß die Konzentrierfahigkeit der Niereu des Patienten eingeschränkt war. 

Berücksichtigen wir während dieser ersten Versuchsperiode das Ver¬ 
hältnis von Wasserzufuhr und Urinausscheidung, d. h. die sog. Differenz- 
zahl, so fällt auf, daß die Urinzahlen im Vergleich zu dem getrunkenen 
Wasser besonders groß waren. Im wesentlichen stand also unsere Beob¬ 
achtung mit derjenigen des Arztes in Colmar im Einklang. Die Berück- 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 119. Bd. 27 
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Tabelle XVII. (Fall Berenbach 
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sichtigung des Wassergehaltes der Speisen hätte auch damals ergeben, 
daß die Wasserznfahr nicht dauernd durch die WasserauBfuhr über¬ 
schritten wurde. Die Aufstellung einer Gesamtwasserbilanz nach den 
früher dargestellten Grundsätzen, der natürlich nur Schätzungswert Be¬ 
kommt, steht damit im Einklang. In der Tat ist, wenn wir die Zahlen 
des in Kapitel 2 dargestellten Versuches für die extrarenale Aus¬ 
scheidung mit den hier gefundenen Werten vergleichen, die extra¬ 
renale Ausscheidung bei unseren Diabetes insipidus-Fatienten 
sehr wesentlich herabgesetzt. Auch verglichen mit den Ruhe- 
werten, die Pettenkofer undVoit(39) sowie Atwater und Bene¬ 
dict (40) berechnet haben, liegen die Werte hier unter der Norm. 

Für die Betrachtung der zweiten Periode ist voraussu- 
schicken, daß der Patient während der Entziehungskur stark appetitlos 
wurde, und daß dementsprechend die dargereichte Speisemenge reduziert 
werden mußte. Damit hängt es zusammen, daß der Kochsalzgehalt der 
Einfuhr in dieser Zeit wesentlich kleiner war als in der ersten Periode. 

Zu bemerken ist ferner, daß die eingeführte Wassermenge bei dem 
Patienten nioht auf das normale Dnrchschnittsmaß reduziert wurde, son¬ 
dern daß er wirklich dursten mußte. Erst vom 6. Entziehungstage ab 
näherte sich die Wasserznfuhr der Norm. 

Die Betrachtung der AusscheidungsverhältnisBe nun zeigt, daß in 
den ersten Tagen die Ausfuhr die Einfuhr überschießt, daß aber vom 
5. Tage ab eine Art Gleichgewichtszustand zu beobachten ist. Am deut¬ 
lichsten ausgesprochen ist die Mehrausfuhr des Urins am ersten Tage 
der zweiten Periode, an dem bei 1200 g zugeführtem Wasser 2150 g 
im Urin wieder erscheinen. Mit der Abnahme der Urinmenge aber steigt 
die Konzentration des Urins wesentlich an und erreicht normale Werte 
(s. spez. Gewicht u. J). Die absolute Ausfuhr an Kochsalz und Stick¬ 
stoff entspricht der Einfuhr. 

Entsprechend der nur langsamen Einstellung des Patienten in das 
Wassergleichgewicht nimmt das Körpergewicht zunächst rapid ab, ver¬ 
ändert sich aber dann nur noch sehr wenig. Die Bilanztabelle dieser 
zweiten Periode zeigt im wesentlichen darin Abweichungen von der 
ersten Periode, daß die WasBerzufuhr mehrere Tage lang aus dem Gewebe¬ 
wasser des Patienten bestritten wurde. Auch die extrarenale Ausschei¬ 
dung aber wird noch wesentlich eingeschränkt. 

Die Beobachtung des Blutes berücksichtigt Hämoglobin- und Serum¬ 
eiweißgehalt, ferner den Wassergehalt des Serums einerseits, Gefrierpunkt, 
Kochsalz und Aschengehalt andererseits. Diese beiden Gruppen lassen 
sich für unseren Fall direkt gegenüberstellen, da die erstgenannte sich 
während der Periode der freien Flüssigkeitszufuhr ganz abnorm verhält, 
die zweite Gruppe hingegen ungefähr der Norm entsprechend. Durch¬ 
weg liegen nämlich zu hohe Konzentrationswerte für Hämoglobin und 
Serumeiweiß vor, d. h. das Blut ist an Wasser verarmt, dagegen liegt 
der Gefrierpunkt, Kochsalz und Aschegehalt nur wenig oberhalb der 
gewöhnlichen Werte und noch innerhalb der Normalgrenze; nur am 
Tage der Kocbsalzprüfung erreichen auch sie pathologische Werte 
(Ö = —0,6° C und Kochsalz 0,66 °/ 0 ). 
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Die Durstperiode ändert nun dieses Verhältnis sehr wesentlich, 
indem die molekulare Konzentration allmählich eine wesent¬ 
liche Steigerung erfährt, die sich auch deutlich im Koch¬ 
salz- und Aschengehalt des Blutes äußert. Hämoglobin und 
Serumeiweiß nehmen gleichfalls beträchtlich zu bei entsprechender Ver¬ 
minderung des Wassergehalts des Serums. Überraschend ist es aber bei 
der Fortsetzung des Durstversuches diese Werte zur Norm ab¬ 
sinken zu sehen. Schon am 9. Tage der zweiten Periode beträgt 
d= —0,570° C Kochsalz 0,64 °/ 0 und Asche 0,703. Auch die Werte 
für die Hämoglobin- und Serumeiweißkonzentration sind etwas gefallen, 
wenngleich sie am Ende des Versuchs noch immer übernormal sind. 

Die ganze Versuchsreihe mußte leider zu früh abgebrochen werden, 
da sich der Patient als geheilt betrachtete und seine Entlassung wünschte. 
Wir haben ihn später wieder gesehen. Er erzählte uns, daß er stark 
gesalzene und gewürzte Speisen vermeiden müsse, um nicht in das alte 
Leiden zurückzufallen, denn noch immer sei sein Durstempfinden beson¬ 
ders reizbar. Sein Urin war bei Nachuntersuchung normal konzentriert 
(spez. Gewicht 1014, 10 Uhr morgens), seine Blutkonzentration noch 
etwas gesteigert (7,6 °/ 0 Albumen), bei normaler molekularer Konzentration 
(d = — 0,55 0 C, NaCl 0,62 °/ 0 ). 

Die Frage der Konzentrierfähigkeit der Nieren des Patienten hat 
zur Zeit des Durstversuchs (am 13. März 1913) zu einer Untersuchung 
der einzelnen Portionen im Urin Veranlassung gegeben, die nach den 
Zeiten des Urindranges abgegrenzt wurden (Tabelle XVIII). Wir sehen 
daraus ebenfalls nur das völlig normale Verhalten der Urinkonzentration, 
die in recht weiten Grenzen schwankt. 


Tabelle XVIII. Fall 1. Urin in Einzelportionen. 
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7,04 


Fassen wir die Beobachtungen nochmals zusammen, so ist 
festzustellen, daß bei einem früher gesunden Manne sich allmählich 
eine gesteigerte nervöse Erregbarkeit entwickelte, zu der sich auch 
eine Vermehrung des Durstes und eine Polyurie hinzugesellte, die 
viele Monate hindurch anhielt. ‘Dieses Leiden charakterisierte 
sich zunächst für die Beobachtung des Arztes, der den Patienten 
draußen behandelt hatte, als „idiopathischer Diabetes in- 
sipidus“; indessen machte sich sofort nach der Aufnahme des 
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Patienten ins Krankenhaus eine gewisse Beeinflußbarkeit der 
Durstbefriedigung und der Polyurie bemerkbar, die eine allmählich 
steigende Urinkonzentration zur Folge hatte. Die Prüfung der 
Konzentrierfähigkeit mittels Tbeozin- und Kochsalzverabreichang 
erwies ein Verhalten, wie in den Fällen von „echter primärer 
Polyurie“ Erich Meyer’s. Dagegen zeigte der energische Durst- 
versuch, daß der Patient seine Urinkonzentration beliebig steigern 
konnte. In den Einzelportionen dieser Zeit wurde ein spez. Ge¬ 
wicht bis 1017, in den Gesamtportionen ein spez. Gewicht bis 1018 
und eine Gefrierpunktserniedrigung von —1,99 0 C beobachtet. Der 
Durstversuch wurde anfangs subjektiv schlecht, mit der Gewöhnung 
besser ertragen. Patient litt dabei hauptsächlich an Appetitlosig¬ 
keit. Das Körpergewicht sank während der Durstperiode zunächst 
stark ab, erreichte aber schon uach wenigen Tagen einen kon¬ 
stanten Wert. Das Blut war zunächst schon deutlich eingedickt 
bei normaler molekularer Konzentration. Durch den Durstversuch 
wurde die Bluteindickung noch weiterhin gesteigert, die Gefrier¬ 
punktsherabsetzung aber in .ganz exorbitanter Weise. Mit der 
Fortsetzung des Durstversuchs ging jedoch die gewaltig erhöhte 
molekulare Konzentration zur Norm zurück, während die Kon¬ 
zentration des Blutes an Serumeiweiß und Hämoglobin abnorm 
hoch blieb. Der Patient wurde von seinem Leiden geheilt; eine 
gewisse Überempfindlichkeit gegen stark gesalzene Speisen ist 
zurückgeblieben. 

Fall 2: Friedrich 8chwarzenbacher, 34jähriger Fabrikarbeiter. 

Vater starb durch einen Unglücksfall 1888, Matter an Uteruscar- 
cinom 1895. Eine Schwester des Patienten hat einen Herzfehler. Patient 
selbst hatte als Kind Scharlach und Masern, sowie Rippenfellentzündung. 
1889 will er die „Schlafkrankheit“ gehabt haben, schlief angeblich ge¬ 
legentlich der großen Influenzaepidemie, während deren sämtliche An¬ 
gehörige Influenza durchmachten, ununterbrochen 10 Tage lang, war, 
als er wieder aufwachte, vollkommen munter und gesund. 1902 aber¬ 
mals Rippenfellentzündung, wurde damals in der Klinik zu Zürich be¬ 
handelt, wo er als geheilt entlassen wurde. Die weitere Anamnese wird 
vom Patienten unsicher angegeben. Man hat den Eindruck, als ob 
eine gewisse Amnesie vorhanden sei. Er gab hier an, am 10. Oktober 
1906 in der Nähe von Hamburg von einem Heuschober herabgestürzt 
zu sein, will aus Nase und Ohr geblutet haben, 2 Stunden bewußtlos 
gewesen sein, und einen Beckenbruch sowie einen dreifachen Bruch des 
linken Unterarmes davongetragen • haben. Am 13. Dezember 1906 
war er bereits wieder imstande zu arbeiten. Die Angaben speziell darüber, 
ob er zu jener Zeit bereits an Durst litt, sind ganz unsichere. 

Die nächsten Jahre verbrachte er teils auf der Landstraße, teils in 
den verschiedensten Fabrikbetrieben. Am 26. März 1910 (anfangs be- 
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hauptete er 1904) wurde er auf die Chirurgische Abteilung in Düssel¬ 
dorf wegen einer Kehlkopferkrankung (mit Heiserkeit) aufgenommen. 
Kurz vorher habe er wieder seinen eigentümlichen Durst empfunden, der 
so groß war, daß er ihn auf der Landstraße mit Schnee zu stillen ver¬ 
suchte. Gleichzeitig habe der Appetit abgenommen. Auf der Chirur¬ 
gischen Abteilung in Düsseldorf sei nun Zucker im Urin gefunden 
worden. Deshalb habe seine Verlegung nach der Medizinischen Klinik 
«tattgefunden. Anfänglich will er dort 1,5 °/ 0 Zucker ausgeschieden 
haben, der sich dann rasch auf 0,2 vermindert habe und schließlich ganz 
verschwand. Nach der Beseitigrung des Zuckers soll der Durst, der 
zunächst abgenommen hatte, abermals sehr heftig ausgebrochen sein. Er 
habe plötzlich 6 ] / a Liter Urin ausgeschieden, dessen Menge sich dann 
im Laufe der Zeit bis auf 36 Liter steigerte. Bei seiner Entlassung 
«oll sie dann nur etwa 6 Liter betragen haben. Von Düsseldorf aus 
wurde er nach Basel transportiert und von dort nach seinem Geburts¬ 
kanton Zürich, wo er wieder zu arbeiten begann, aber Btändig an Durst 
litt. 1911 arbeitete er in Blaubeuern (in Württemberg), wurde dort 
wegen eines Sturzes ins Spital eingeliefert, wo abermals seine enorm großen 
Harnmengen (28 Liter) aufgefallen sein sollen, wurde auf Kosten der 
dortigen Ortskrankenkasse 26 Wochen lang verpflegt, abermals nach 
Zürich zurücktransportiert und im dortigen Kantonspital bis zum 11. August 
1913 verpflegt. Am 11. August 1913 dort entlassen, begab er sich aber¬ 
mals auf die Wanderschaft, gelangte am 2. September 1913 nach Straß¬ 
burg in recht elendem abgerissenem Zustande und ließ sich in der Medi¬ 
zinischen Unirersitätspoliklinik untersuchen. Am 4. September 1913 
wurde er auf die Krankenabteilung aufgenommen. 

Der daselbst erhobene Befund war der folgende: Eieiner gra¬ 
ziler Mann von 1,65 cm Größe. Haut normal, von rosigem Teint, 
Schleimhäute desgleichen. Muskulatur schwächlich, Fettpolster 
wenig entwickelt. Keinerlei Lymphdrüsenerkrankung. Zerklüf¬ 
tete Tonsillen, Zunge stark belegt, feucht. Thorax gut gewölbt. 
Xungengrenzen normal,, mäßig gut verschieblich. Die Lungen 
gesund. Herz, Spitzenstoß im 5. ICH. innerhalb der Mamillargrenze 
nicht hebend, Blutdruck 105:155 cm Wasser (nach v. Reckling¬ 
hausen). Töne rein. Schwachentwickelte Abdominalmuskulatur, Her- 
nienanlagen. Die Prüfung des Nervensystems ergab keinerlei 
Anhaltspunkte für ein organisches Nervenleiden; dagegen bestand etwas 
Hyperreflexie, leichter Tremor der Finger, der Zunge und der Augen¬ 
lider. Dermographismus angedeutet. Das MienenBpiel des Patienten sehr 
lebhaft, etwas ängstlich. Vor dem Sprechen und beim Sprechen macht 
Patient häufig Schluckbewegungen. Der Intellekt des Patienten ist durch¬ 
aus normal, dementsprechend auch die allgemeinen Kenntnisse. Patient 
ist sehr anständig und fleißig, arbeitet mit großer Emsigkeit, was wir 
bei der Beschäftigung, die wir ihm zu wiesen, konstatieren konnten; jedoch 
war er eigenwillig und leicht reizbar. Gelegentlich eines Streites, 
den er mit einem „Karrenjungen“ vom hiesigen Spital hatte, dem er die 
Speisen für die Kranken abzunehmen pflegte, kam er in solche Auf¬ 
regung, daß er am ganzen Körper zitternd, blaß und schweißbedeckt 
davon zurückkam. 
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Blutbefund: 4,74 Hill. Erythrocyten, 7300 Leukocyten, 73°y 
polymorphkernige, 24 °/ 0 Lymphocyten, 2 ®/ 0 eosinophile Zellen, 0,5 °„ 
Mastzellen, 0,5 °/ 0 große mononncleäre and Übergangsformen, Hämoglobin 
90,5°/ 0 (Autenrieth). 

Serum: d =—0,57 °C, NaCl 0,599, H,0 90,857, Serumeiweiß 
6,52 °/ 0 , Blutzucker 0,097 °/ 0 (nach Bang), Gesamtasohe 0,742°/ $ , 
Wassermann negativ. 

Röntgenuntersuchung der Brustorgane vollkommen normal, 
des Schädels ohne sichere pathologische Veränderung. 

Urin: Sehr dünn, fast wasserhell. Eiweiß und Zucker negativ, 
spez. Gewicht 1003, = —0,29° C. 

Die Beobachtung des Patienten war dadurch erschwert, daß er 
häufig appetitlos war und nur mit Mühe dazu veranlaßt werden konnte, 
gleichmäßig zu essen. Vor allem aber verlor er, wenn ihm nicht znm 
Essen große Flüssigkeitsmengen gereicht wurden, rasch den Appetit. 

Der weiteren Betrachtung dieses Falles muß vorausgeschickt werden, 
daß er bereits aus der Medizinischen Klinik Zürich von Steiger (41) 
als idiopathischer Diabetes insipidus »auf der Basis eines abnormen Zu¬ 
standes des vegetativen Nervensystems entstanden“, publiziert wurde. 
Inwiefern ihn Steiger als »echten“ Fall yon Diabetes insipidus ansah, 
ergibt die folgende Tabelle XIX. 


Tabelle XIX. Fall 2. Kochsalz versuch (nach Steiger). 


Zeit 

| Ham- 
' menge 

Spez. 

Gewicht 

NaCl 

% 

N 

°lo 

A 

Vortag iti—8 g NaCl) 
10g NaCl in 150 HO 
zugelegt 
Nachtag wie oben 

11400 

1003 

0,088 

0,152 

0,00249 

18600 

1002 

0,145 

0,151 

0,00385 

11200 

1003 

0,083 

0,153 

0,00248 


Dieser Versuch ist in seiner Anordnung nicht ganz zureichend and 
deshalb auch nicht beweisend. Denn es ist nicht denkbar, daß am Vor- und 
Nachtag dieselbe Flüssigkeitsmenge zugeführt wurde wie am Kochsalztag. 
Eine besondere Unstimmigkeit liegt aber auch schon darin, daß eine Be¬ 
rechnung der absoluten Kochsalzmenge im Urin aus dem prozentualen 
Kochsalzgehalt viel größere Differenzen ergibt, als Steiger durch die 
Zulage von 10 g bewirkt hat. Am Vortag werden bei einem Gehalt 
der Speisen von 6—8 g Kochsalz etwa 10 g Kochsalz, bei einer Ver¬ 
mehrung des Kochsalzes um weitere 10 g aber 27 g Kochsalz ausge¬ 
schieden, also ein Plus von 17 g anstatt von 10. Erklärlich würde 
dieses Verhalten dadurch, daß irgendein nichtkochsalzfreies Getränk, nicht 
nur Wasser als Mehrzufuhr eingenommen wurde, z. B. Milch oder Bier 1 ). 
Es wäre nicht glaublich, daß eine Konzentriemnfähigkeit der Nieren 
die Zulage von 10 g Kochsalz mit einer derartigen Durstvermehrung 


1) Bei einem durchschnittlichen Kochsalzgehalt dieser Getränke von 0,15°/* 
würden mit 51 bereits 7,5 g NaCl ein geführt. 
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beantwortet, daß es dabei za einer am 7 Liter vermehrten Harnaasfahr 
kommt. 

Ein zweiter Versuch Steiger’s an unserem Patienten, der den 
gefährlichen Einfluß der Wasserentziehung auf das subjektive Befinden 
durch objektive Befunde der Blutzusammensetzung demonstriert, ist leider 
infolge mehrerer Zahlenirrtümer zum Verständnis des Falles nur wenig 
geeignet. Immerhin ist er aber wegen der beträchtlichen Steigerung 
der Blutkonzentration interessant. Aus Tabelle XX ist das zu ersehen. 

Tabelle XX. Fall 2. 


Einfluß der Flüssigkeitszufuhr auf die Blutzusammensetzung 

(nach Steiger). 


1 

Tägl. HtOZufnhr 

Spez.Gew. 

Blot 

H,0-Oeb. 

Blut 

Trocken¬ 

substanz 

CI 

Hgbl. 

Erythro¬ 

cyten 

Visko¬ 

sität 

221 

r Urämische 
Symptome 

0,865 

64,21 

17,82 

0,37 

90 

5,2 M. 

5,4 

7„ 

mit Kopf¬ 
schmerz und 
. Zuckungen 

1,080 

52,34 

20,15 

0,49 

110 

1 i 

1 5,9 „ 

i 

i 

6,2 

22„ 

0,957 

62,58 

18,12 

0,38 

i 9b 

1 5,4 „ 

5,5 


Die Zahlen für spezifisches Gewicht in Kolonne 1 sind unverständ¬ 
lich und ebenso ist es die Diskrepanz der prozentualen WasBer- und 
Trockensubstanzwerte in Kolonne 2 und 3, die sich doch eigentlich ent¬ 
sprechen müssen. • 

Ans den Werten für Hämoglobin, Erythrocyten und Viskosität ginge 
hervor, daß bereits die Verminderung der Flüssigkeitszufuhr von 22 auf 
7 Liter zu einer Bluteindickung führt. Ob allerdings die Annahme, daß 
es sich bei den subjektiven Beschwerden bei dem Patienten in diesem 
Versuch um urämische Symptome handelte, berechtigt ist, ist mir 
fraglich; auf Grund der Kenntnis des Falles möchte ich diese Vorstellung 
ablehnen. 

Da auf Grund solcher Versuche ein Urteil über den Fall nicht 
möglich war und auch die Anamnese zu Zweifeln an dem echten Dia¬ 
betes insipidus berechtigte, so war es angezeigt, den Fall so unvorein¬ 
genommen wie möglich zu prüfen. 

Am geeignetsten erschien zunächst eine Beobachtung bei gewöhn¬ 
licher gemischter Kost. 

Der Nahrungskonsum des Patienten war ein enormer. Dadurch sind 
die gewaltigen Kochsalz- und Stickstoffausscheidungen zu verstehen. An 
der Art des Patienten, seine Mahlzeiten einzunehmen, fiel besonders auf, 
daß er sein Essen sozusagen mit dem Getränke hinunterspülte; dabei 
trank er nicht schluckweise, sondern jedesmal ein volles Glas. Ver¬ 
suchte man diese Gewohnheit dadurch zu ändern, daß man während 
der Mahlzeit ihm die Getränke entzog, so aß er wenig und ohne Lust. 
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Tabelle XXL Fall 2. Eigene Beobachtung. 


* 

1 

Da- SP 

tum £« 

i 

1 w 

£ 

Urin 

| 

Blnt 


1 L, | > 

1 *? B P 

NaCl 

A 

N L| 

1 s-- 1 

1 % S NaCl 

© 

ja 

© 

as 

O ®> N 

s s 1 S. 

°/o g 

ex. 

* r 1 

CO ® 1 

% 1 1 % ! 

% 

5. IX. 52,5 

8700 »300 1005 

0,26 0,29 26,97 

0,24 22.32 90,5 

6,66 0,57 0,599 

0,742 

6. „ 53,3 

11800 10800 1004 

0,2410,3 30,9 

0.24 25,92 91 

6,811! — — 

— 

7. „ 53,9 

12400 12200 1004 

0.31 0,33 40,26 

0>2 '24,4 91 

6,833 — — 

— 

S. „ 54,4 

13500 10500 1005 

0,24 0,26 27,30 

0,19 19,95 90 

6,941 0,56 0,6 | 

— 


Aus der Tabelle XXI ist ersichtlich, daß die Getränkezufuhr des 
Patienten von Tag zu Tag ansteigt. Er fühlte während dieser Zeit, daß 
„nun der große Durst wieder beginne“ und konnte diesem nicht steuern. 
Dabei fühlte er sich aber wohl und hatte einen vorzüglichen Appetit. 
Stickstoff- und Kochsalzzahlen sind groß und schwanken innerhalb weiter 
Grenzen. Die Urinkonzentration ist gleichmäßig niedrig. 

Die Blutkonzentration ist für Serumeiweiß normal für Kochsalz, 
Gesamtasche und Gefrierpunktserniedrigung an der oberen Grenze. 

Auf meine Bitte, einen Durstversuch mit ihm anstellen zu lassen, 
ging Patient bereitwilligst ein; er wußte, wie dieser ausfallen würde, d. h., 
daß die Urinkonzentration unverändert bliebe. Einer Isolierung und Ein¬ 
schließung setzte er keinerlei Widerstand entgegen, vielmehr unterstützte 
er mich selbst bei den Untersuchungen in jeder Weise. 

Am ersten Dursttag (9. September 1913; Tabelle XXII) wurde inso¬ 
fern ein Versuchsfehler begangen* als kurz vor dessen Beginn dem 
Patienten nochmals 2 Liter Wasser gereicht wurden. Die Ausscheidung 
dieser Flüssigkeitsmenge erstreckte sich naturgemäß in den Versuchstag 
hinein. 


Tabelle XXII. Fall 2. (Eigene Beobachtung.) 


Zeit am 

Urin- 

Spez. 

A 

NaCl 


9. IX. 

menge 

Gew. 

A 

°/o 

g 

01 

Io 

930 

500 

1001,5 

0,09 

0,117 

0,585 


10*» 

1245 

485 

415 

1005 

1008 

0,28 

0,45 

j 0,339 

3,051 


135 

132 

1009 

0,49 

0,339 

0,448 


350 

285 

1011,5 

0.72 

0,538 

1,533 

_ 

q 45 

340 

1015 

1,09 

1,041 

3,539 

— 

705 

138 

1015 

1,05 

1,03 

1,421 


9io 

246 

1016 

1,10 

0,878 

2,16 


1230 

206 

1017 

1,26 

0,866 

1,784 


545 

260 

1019 

1,35 

1,275 

3,315 

— 

6<oi 

35 

1017 

1,39 1 

1,041 

1 0,364 

— 

7or. 

63 

1018 | 

1,38 

1,427 

, 0,899 



Summa: 3105 1010 0,70 0,62 19,099 0,459 


s - | Blut 

_I Serum-1 

_ eiweiß 1 8 

I g ! % I 

— j 7,55 1 0,57 

- ! 6^4 


7,44 0,59 


- ] 7,35 0,59 

14,252 | 
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Mit dem Einverständnis des Patienten konnte der Durstversuch auch 
noch auf die folgenden Tage ausgedehnt werden. Infolge der eintretenden 
Appetitlosigkeit des Patienten mußte ich aber darauf verzichten, die ge¬ 
mischte Standardkost weiterzugeben. Ohne die Möglichkeit, die Speisen 
mit dem Getränk hinunterzuspülen, bewältigte der Patient vor allem kein 
Brot mehr. Ich verabreichte ihm deshalb die drei folgenden Tage hin¬ 
durch ein sehr kalorienreiches, für solche Zwecke empfehlenswertes 
Nährpräparat (Coronat), das den Vorteil der gleichmäßigen Ernährung 
bot und mit einer zugewogenen Menge Kochsalz versehen, außerdem so 
präpariert werden konnte, daß der Patient es als Getränke zu sich nahm. 
Am 10. April wurde zu diesem Nährpräparat eine Kochsalzzulage von 
20 g, am 11. und 12. April von 30 g verabreicht, die Fähigkeit seiner 
Nieren, eine hohe Konzentration im Urin herzustellen, also auf die stärkste 
Probe gestellt. 

Von den an 2 Tagen verabreichten 60 g Kochsalz werden, wie die 
Tabelle XXIII zeigt, über 59 g im Urin innerhalb 48 Stunden ausge- 
achieden, und zwar mit Harnmengen, die klein waren und 
vollkommen im Verhältnis zu der Einfuhr standen. Das 
Körpergewicht zeigt so gut wie keine Schwankungen. 


Tabelle XXIII. Fall 2. (Eigene Beobachtung.) 


Zeit 

Kör- 


H s 0- 

Urin 

Blut 

am 

11. IX. 

per- 
! gew. 

NaCl 

Ein- 
1 fuhr 

1 

Menge 

spez. 

Gew. 

1 A 

NaCl 

°/o 1 K _ 

' Serum¬ 
eiweiß 

% 

S 1 

NaClj 

0 / 

0 

“8 ^5 

rr. 0 
◄ 

930 

53,7 

15 

2200 

250 

1016 

1,33 

1.18 

2,95 

7,286 ' 

6,58 

0,57 

0.76 

1130 

— 

— 


230 

1017 

1,30 

1,35 

1 3,11 

- I 

I - 

— 

_ 

1200 

— 

10 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


_ 

120 

— 

— 


270 

1018 

1,31 

1,51 

4,08 

7,87 

— 

1 — 

_ 

340 

— 

— 


270 

1019 

1,57 

1,54 

4,16 

— 



_ 

600 

— 

— 


210 

1019 

1,62 

1,6 

3,36 

— 

— 

_ 

“““ 

70 « 1 

— 

5 


— 

— 

— 


— 

— 

— 

_ 


800 

— 

— 


150 

1020 

1,61 

2,51 

1 3,77 

8,13 

0,6 

— 

j _ 

700 

53,7 

— 


500 

1019 

1,64 

1,47 

7,35 

7,01 

0,63 

0,75 

1,09 

Sa.: 


30 

2200 

1880 

1019 

1,67 

1,53, 

28,77 





12. IX. 













930 


15 

2500 

495 

1018 

1,44 

1,68 

8,32 

7,01 

0,63 

0,75 

1,1 

1200 

— 

10 


315 

1019 

1,46 

1,83 

5,77 


— 



200 

— 

— 


415 

1017 

1,40 

1,76 

7,3 

7,35 

— , 

, - 

— 

8« 

— 

5 



— 

— 

— 


— 




8« 

— 

— 


210 

1021 

.1,76| 

1,78 

3,74 

7,93 

0,63 

0,96 

1,11 

6*o 

53,2 

1 — 


310 

1024 

1,72 

1,77, 

5,49 

6,88 

,0,6 

0,81 

0,52 

Sa.: 


30 

2500 

1745 

1019 

1,56 

1,76 

30,62 

1 





Von seiten seiner Urinausscheidung bietet also der Fall nicht die 
geringste Besonderheit. Er kann konzentrieren sogut wie jeder 
Normale und zeigt nicht einmal wesentliche Änderungen 
der Gesamtwasserbilanz, die sich aus den Tabellen ohne weiteres 
ausrechnen läßt. Die Werte für extrarenale Ausscheidung w T aren ver- 
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hältnismäßig klein, jedenfalls kleiner als in den Tagen mit der gewaltigen 
Flüssigkeitszufuhr. Leider war es nicht möglich von Anfang an eine 
Nahrung mit fixiertem Wassergehalt so geben, da Patient zu ungleich 
aß. Aber auch ohne dies läßt sich fibersehen, daß die Werte in der 
ersten Zeit sehr groß waren and sowohl die Werte des ersten Falles 
als des Versuchsfalles aus Kap. 2 bei weitem fibertrafen. In der üeit 
der Fifissigkeitsentziehung bewegen sie sich dagegen in den ganz normalen 
Grenzen. 

Beiläufig sei erwähnt, daß bei der reichlichen Flüssigkeitszufuhr ein 
Kochsalzbelastungsversuch und ein Theozinversuch angestellt wurden mit 
dem Ergebnis, das die Prüfung des Gesunden bietet. 

Ein von der Norm abweichendes Verhalten in diesem Falle zeigte 
sich nur durch die fortlaufende Blutuntersuohung: die schon an sich 
während des großen Flfissigkeitskonsums bedeutende Gefrierpunktserniedri- 
gnng (obere Grenze der Norm) nahm durch den Durst- und Kochsals- 
belastungsversuch noch weiterhin zu und erreichte Werte, die bei Nor¬ 
malen nicht beachtet werden (s. Socin). Am ersten Tage nahm die 
molekulare Konzentration von <J — 0,58 bis d — 0,63, also entsprechend 
0,05° C zu. Zwei Tage später, als der Patient wieder reichlicher trank, 
ging sie auf ö —0,57° C zurück. 

Gleichzeitig mit den Werten für die molekulare Konzentration er¬ 
höhten sich diejenigen für den Kochsalz- und Gesamtaschengebalt des 
Blutes bedeutend, die ebenfalls abnorm hohe Zahlen erreichten. 

Im Gegensatz dazu veränderte sich der Wassergehalt des Blutes, 
nach dem Serumeiweißgebalt bestimmt, nur wenig und nur vorübergehend. 
Die Morgenwerte sind jedesmal ungefähr dieselben, wohingegen im Laufe 
des Tages unter dem Einfluß des Durstens und der Kochsalzbelastung 
beträchtlichere Steigerungen zu beobachten sind. Normalerweise führen 
Kochsalzbelastungen zu mehr oder weniger ausgesprochenen Blutver¬ 
dünnungen, niemals zu Eindickungen. Also auch hierin hätten wir ein 
gegen die Norm verändertes Verhalten zu beobachten. 

Am weiteren Verlauf des Falles ist von Interesse, daß der Patient 
einer Heilung unzugänglich ist, so gut auch von ihm der Durstversuch 
ertragen wurde, vor allem deshalb, weil er nicht wie der viel kränkere 
erste Patient die Heilung suchte. Es ist aber gar keine Frage, daß 
eine länger dauernde zwangsweise Wasserentziehung, wenn der Patient mit 
einer solchen einverstanden wäre, zu einem vollen Erfolg fuhren würde. 

Fassen wir das Resultat der Beobachtung dieses Falles zu- . 
sammen, so ist es das folgende: Angeblich im Anschluß an einen 
Diabetes melitus tritt eine Steigerung von Durst und Harnmenge 
auf, die exzessive Grade erreicht und viele Jahre lang anhält. 
Dieses Leiden wurde allgemein als echter Diabetes insipidns an¬ 
erkannt und sogar wissenschaftlich bearbeitet. Danach (Steiger) 
soll die Verminderung der Wasserzufuhr von 22 1 auf 7 1 zu 
urämischen Symptomen geführt haben. 

Der hier abermals unternommene Versuch der Wasserent- 
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ziehuog und zwar einer Verminderung der Wasserzufulir auf ein 
für den normalen Menschen gültiges Maß von etwa 2 1, erwies 
die Eonzentrierfähigkeit der Nieren als vollkommen 
normal. Trotz der vorzüglichen und restlosen Ausscheidung des 
«ingeführten Kochsalzes mit dem Urin, nimmt die Gefrierpunkts- 
Erniedrigung ebenso wie Kochsalz und Aschegehalt im Blute zu. 
Von urämischen Symptomen war jedoch dabei keineswegs die 
Bede. Vielmehr fühlte sich Patient bis auf die Abnahme seiner 
Apetenz wohl. Nur einer gewissen Energielosigkeit von seiner 
Seite ist es zuzuschreiben, daß eine definitive Heilung seines 
Leidens nicht zu erzielen ist. 

Einen dritten Fall von Diabetes insipidus konnten wir be¬ 
sonderer Umstände halber nur sehr unvollkommen untersuchen. 
Einige wesentliche Punkte jedoch sind trotzdem erwähnenswert 
und für unsere Betrachtungen von besonderer Bedeutung. 

Fall 3. Jacob Wacker, 41 jähriger Metzgermeister aus Riegelsberg 
bei Saarbrücken, suchte am 15. August 1913 die Medizinische Poliklinik 
auf, da er seit 3 Wochen im Anschluß an einen Hals- und Bachenkatarrh 
plötzlich starkes Durstgefühl empfand, das er durch den Genuß auch 
jer größten Flüssigkeitsmengen nur unvollkommen zu befriedigen ver¬ 
mochte. Seit dieser Zeit mußte er täglich etwa 18 Liter Urin lassen. 
In den letzten 14 Tagen soll er angeblich 11 Pfund an Gewicht ver¬ 
loren haben und fühlte sich sehr matt. Der häufige Harndrang rauhte 
ihm den Schlaf und machte ihn angeblich nervös. Er meinte, man 
könne sich die Unannehmlichkeit seiner Krankheit kaum richtig vor- 
atellen. Wenn das Leiden unheilbar sei, so wolle er auch nicht mehr 
leben. 

Von früheren Krankheiten wußte Patient nichts Wesentliches anzu¬ 
geben. 1895 Gonorrhöe, kein Ulcus. Seine Frau« hatte nur normale 
Oeburten. 

Der am 15. August erhobene Befund war der folgende: Mittel¬ 
großer, graziler Mann, leidlich gut ernährt. Geringes Fettpolster; 
mittelkräftige Muskulatur. Haut rosig am ganzen Körper, trocken. 
Vereinzelt kleine Lymphdrüsen am Hals, in der Inguinalgegend und 
in der Cubitalgegend fühlbar. Thorax gut gewölbt, Lungen normal. 
Cor. in normalen Grenzen. Blutdruck 95:155 cm Wasser (nach 
v. Recklinghausen). Töne rein, häufige Extrasystolen. Puls 84. 
Abdomen im Nivean des Thorax, etwas Meteorismus. Leber 2 cm 
unter dem Bippenbogen, glattrandig, nicht druckempfindlich. Milz nicht 
palpabel. 

Nervensystem: Pupillen reagieren prompt und ausgiebig, 
Patellarreflexe sehr lebhaft, desgleichen Bauchdeckenreflexe. 
Keine pathologischen Reflexe. Augenbewegungen frei. 
Augenhintergrund und Gesichtsfeld normal. Kein Nystag¬ 
mus. Sensorium frei. Intellekt gut. 
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Urin sehr dünn und hell, spez. Gewicht 1004, 0,13; Eiweiß, 

Zucker und Formelemente fehlen. 

Blut: Erythrocyten 5,4 Mill., Leukocyten 10200, polymorphkernige 
Leukocyten 65 °/ 0 , Lymphocyten 33 °/ 0 , eosinophile Zellen 1 °/ 0 usw., 
Hämoglobin 105 °/ 0 . 

Serum: Wassergehalt 89,876°/», Eiweiß 8,56°/ 0 , d 0,57°/ 0 , Zocker 
0,099 °/ 0 (nach Bang), Kochsalz 0,63 °/ 0 , Gesamtasche 0,871 °/ 0 , Wasser¬ 
mann positiv. 

Der Verlauf dieses Falles, der ebenfalls einige Zeit lang auf der sta¬ 
tionären Abteilung der Poliklinik beobachtet wurde, gestaltete sich sehr 
merkwürdig: Am ersten Tage der Beobachtung fühlte sich Patient leid¬ 
lich wohl, aß und trank reichlich. Bei einer Getränkezufuhr von 13 Liter 
schied er 11,680 im Urin mit 25,05 g Kochsalz und 66,6 g N aus. 
Sohon am folgenden Tage wurde er aber zunehmend appetitloser, vermin¬ 
derte auch gleichzeitig seine Getränkezufuhr spontan. Die Kochsais¬ 
prüfung zeigte, daß eine Konzentrierunfähigkeit der Nieren bei ihm nicht 
vorlag. Trotz reichlicher Wasserzufuhr betrug am Tage der Kochsals- 
belastung der Gefrierpunkt seines Blutes 0,62° C. Am Abend 
desselben Tages wurde Patient unruhig. Am 19. August klagte er über 
Kopfschmerzen und Appetitlosigkeit, am 20. August erbrach er wiederholt 
heftig, am 21. August trat Temperatursteigerung bis 37,6 auf. Die Fieber¬ 
erscheinungen dauerten während der nächsten Tage im selben Maße an. 
Unter heftigem Schüttelfrost erreichte das Fieber am 24. August eine Höhe 
von 39,8°C. Nackensteifigkeit. Kernig und Babinski positiv. In der 
Nacht delirierte Patient, war sehr unruhig, sprang aus dem Bett, ver¬ 
suchte ins Freie zu gelangen, wobei er von der Nachtwache nur mit 
Mühe aufgehalten werden konnte. Die am 25. August vorgenommene 
Lumbalpunktion ergab normalen Druck, klaren Liquor, starke Ver¬ 
mehrung des Eiweißgehaltes und positive Phase I, sehr vermehrten 
Lymphocytengehalt des Liquors (65 im cmm nach F. B.) Wassermann¬ 
sohe Reaktion im Liquor positiv. 

Vom 27. August ab klang die Temperatur rasch ah. Patient 
wurde klarer und wurde auf sein dringendes Verlangen nach Hause 
entlassen. 

Die großen Harnmengen waren mit dem Beginn der akuten Er¬ 
scheinungen, noch ehe Fieber aufgetreten war, spontan auf die Norm 
zurückgegangen, mit normalem spezifischem Gewicht und Gefrierpunkt. 
Die Gefrierpunktserniedrigung im Blut nahm während dieser Zeit bis auf 
0,61, dann 0,63 zu. Am 26. August betrug sie wieder 0,57° C. 


Im Anschluß an eine „Erkältungskrankheit“ war also hier 
plötzlich ein Diabetes insipidus aufgetreten, dessen Wesen yor 
allem in außerordentlicher Durststeigerung bestand. Eine Kon- 
zentriemnfähigkeit der Nieren war nicht nachweisbar. 

Schon eine Mehrbelastung um 10 g Kochsalz erhöhte trotz 
nicht eingeschränkter Flüssigkeitszufuhr die Gefrierpunktsernie¬ 
drigung von — 0,57 bis auf — 0,62 0 C. 

Kurze Zeit nach diesem Versuche machte sich eine akute Ex- 
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acerbation der latenten luetischen Erkrankung des Zentralnerven¬ 
systems geltend, die in ihrem Beginne ohne Zweifel für eine 
Urämie gehalten worden wäre, um so mehr, als die Urinmenge 
gleichzeitig auf normale Werte absank. Ohne Lumbalpunktion 
und ohne Wassermanns’che Reaktion wäre der Charakter der ganzen 
Erkrankung dunkel geblieben. 

Bemerkenswert ist, daß während der akuten Erkrankung die 
Gefrierpunktserniedrigung des Blutes einen abnorm niedrigen Wert 
annahm, genau wie infolge der zwangsweisen Wasserentziehung in 
den Fällen 1 und 2. 

In den drei bisher besprochenen Fällen von Diabetes insipidus 
war die Ursache der Polyurie nicht auf eine gestörte Kongentrier- 
fahigkeit der Nieren zu beziehen. Durch den Durstversuch ließ 
sich leicht und gefahrlos der Nachweis führen, daß spez. Gewicht 
und Gefrierpunktserniedrigung im Urin annähernd so abhängig 
von der Flflssigkeitszufuhr waren wie bei Normalen. 

Als Gegensatz dazu führe ich einen bereits des öfteren von 
anderer Seite [Pribram (42), Winkelmann (43), Jaksch (44),. 
Käthe Neumark (45), Erich Meyer (35—37), Erich Eb¬ 
stein (46)] publizierten Fall an, der sich ganz andersartig 
verhielt und bisher niemals zu einer normalen oder 
auch nur annähernd normalen Urinkonzentration zu 
bringen war. 

Über die Einzelheiten der Krankengeschichte verweise ich auf di» 
obengenannten Autoren, insbesondere auf die Arbeit Ebstein’s und di» 
jüngsten Beobachtungen an ihm, die E. Meyer mitgeteilt hat. 

Da bisher ein regelrechter Durstversuch mit ihm nicht ange¬ 
stellt worden war und die Einwirkung eines solchen auf die 
Wasserbilanz des Blutes als höchst wichtig erscheinen mußte,, 
so habe ich es unternommen, einen solchen bei dem Patienten 
durcbzuführen. 

Der Patient hielt sich zur Zeit meiner Untersuchungen auf der 
zweiten Medizinischen Klinik in München auf. Ich verdanke dem 
freundlichen Entgegenkommen von Herrn Prof. F. von Müller sowie 
Herrn Prof. Neubauer und P. von Monakow, daß es mir möglich 
war unter den denkbar besten Versuchsbedingungen einen solchen Ver¬ 
such mit dem Patienten anzustellen. 

Dieser dauerte vom 21. Oktober bis 28. Oktober 1913 und wurde 
so vorgenommen, daß der Patient auf eine gleichmäßige gemischte 
Standardkost gesetzt wurde, deren Wasser*, Kochsalz*, Stickstoff- und. 
Kaloriengehalt zu berechnen war. Da die Kost sich durch 8 Tage hin~ 
durch gleichmäßig wiederholte, so kam es auf eine größere Genauigkeit 
dabei nicht so sehr an. 
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Tabelle XXIV 


Zeit 

Körper- 
j gewicht 


1 Einfuhr 

Diät und Bemerkungen 

H,0 

NaCl 

I 

N 

Kaloriet 

21.X. 1913 
Tag 
Nacht 

82,8 

2C0 Milch, 2 Eier, 150 
Kalbfleisch (Schnitzel), 20 
Butter, 50 Schweineschm., 
60 Semmel, 100 geröstete 
Kartoffeln, 15 Mehl, 2 Apfel, 
(250) 300 grttner Salat 

6000 

960 

11,5 

1.5 

60,8 g 

Eiw. 

1 

IlfiQ 

6960 

13,0 

= 9,6 gN 

\ 

22. X. T. 
N. 

82,9 

r> 

n 

n 

1 

n ' r 

! 

23. X. IO» 

, 12 oo 

a 130 

® 400 

1 & - 
1 J 

5. ) IO«« 
g loo 

.a 30 " 

W 500 

, 822 
Summa: 

*3,0 

83,0 

83,0 

82,9 

81,2 

" 81,2 ~ 

83,6 

n 

n 

n 

n 

f 

j 

' 146^ 

\ 

i 

24. X. 9 » 

12 oo 

2 « 

400 

8°° 

10 ‘" 

2*5 

6 >* 

800 

Summa: 

Diät „ 

Dursttag 

960 Nahrungswasser 

500 Bier 

240 EisstUckchen 

1700 

960 

600 

240 

1700 

6960 

13,00 

9,6 

25. X. 1030 

1230 

230 

415 

630 

930 

1230 

322 

630 

800 

Summa: 

Diät „ 

Nachtag des 
Dursttages 
wie 21.—23. X. 

13 

9,6 

1469 

, 

, 

26. X. Tag \ 
Nacht f 

83,6 

Diät 

6960 

13 

9,6 

1469 

1469 

200+ 

27. X. Tag’* 
Nacht 

84,6 

Diät wie 21.-23 und 
25.-26. X. 1913 
+ 41 Bier 
(= 4000 Wasser 
+ 6 g NaCl) 

6960 

4000 

18,00 
f 6.00 

9,6 

10960 

880 

10080 

19,00 
— 3.50 
15,50 

3469 

28TX7~ | 

84,0 Diät wie oben 

! 

6960 

13,00 

9,6 

1469 
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1007.6 


’J 310 


41 10,67 
(10,58) 
1,37 0,13 




1004 0,2 

1003 ; ü »" 


0,22 12,76 






0,45 3,42 

0,2 5,9 

8,47 

7,78 

' 0,56 

0,64 

mmmm 




0,33 11,14 

7,78 

0,58 

— 

0,28 18,50 

7,83 




7,74 

0,62 

0,66 

0,28 17,64 

7,37 

0,58 
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Am 21. bis 23. Oktober wurde Patient auf diese Kost eingestellt, 
am 24. Oktober morgens 1 Uhr erhielt er die letzte Flüssigkeitszufuhr. 
Außer dem Nahrungswasser erhielt Patient am 24., dem Dursttag, nur 
noch 1 / 2 Liter Bier und 240 g Eisstückchen, also ein Flüssigkeits¬ 
quantum, das unter dem durchschnittlichen des gesunden Menschen liegt 
Darauf folgen 3 Nachtage mit großer Flüs&igkeitszufuhr, da Patient auf 
eine Fortsetzung der Wasserentziehung nicht eiuging. Am 27. Oktober 
wurde dann noch eine besondere Wasserzulage beobachtet. An diesem 
Tage erbrach der Patient, der sich bereits über die Eintönigkeit der 
Kost beschwerte. Das Erbrochene wurde bezüglich Flüssigkeitsmenge 
und Kochsalzgehalt (alles CI auf NaCl berechnet) von der Einfuhr wieder 
in Abzug gebracht. 

Bis zum ersten Versuchstage (21. Oktober) war vom Patienten auch 
die Nacht hindurch getrunken worden, während in der Folgezeit die 
letzte Flüssigkeitszufuhr um 1 Uhr nachts stattfand. 

An dem Dursttag selbst fühlte sich Patient außerordentlich matt, 
klagte über heftige Kopfschmerzen und Appetitlosigkeit,- aß aber trotz¬ 
dem mit größter Energie die ihm zugemessene Ration restlos auf. Am 
Abend erreichte seine sonst auffallend tiefe Temperatur 37,2° C. 

Am folgenden Morgen trank er sofort von der ihm zur Verfügung 
stehenden Wassermenge 1 */ 2 Liter auf einmal aus, und gab an, sich 
jetzt wieder wohl zu fühlen. Nach alledem müssen wir annebmen, daß 
der Patient sich selbst das Äußerste zugemutet hat. 

Wie die Tabelle XXIV zeigt, zwingt am Dursttag die Flüssigkeits¬ 
verminderung der Einfuhr infolge Mehrverbrauchs der Ausfuhr die Ge¬ 
webe, große Mengen von Wasser herzugeben (1800 g). Am darauffolgenden 
Tage scheint das ganze Bestreben des Organismus darauf gerichtet zu 
sein, das Verlorene wieder herzustellen. Im Verhältnis dazu ändert die 
reichliche Zufuhr an den nun folgenden Nachtagen in dem Flüssigkeits¬ 
bestand der Gewebe nur wenig, ja der Trinktag, an dem die Zufuhr 
um über 3 Liter gesteigert wird, führt sogar zu einem Verlust an Wasser* 
Aus allem wird die bedeutsame Rolle klar, die in diesem Falle den Ge¬ 
weben zukommt. 

Interessanterweise schwindet mit der Verminderung der Wasser¬ 
zufuhr auch das Phänomen der Nycturie, auf dessen Abhängigkeit von 
der Körperhaltung bereits Erich Meyer hingewiesen hat, wogegen es 
außerordentlich drastisch am Nachtag des Wasserentziehungsversuches in 
die Erscheinung tritt. 

Von anderen Autoren wurde auf die geringe Fähigkeit des Patienten^ 
zu schwitzen, aufmerksam gemacht. Inwiefern Bich diese Tatsache an 
der Gesamtwasserbilanz äußert, ergibt die Tabelle XXV. Sie zeigt uns, 
daß die extrarenalen Ausscheidungen durchaus nicht gering sind, son¬ 
dern vollkommen der Norm entsprechen und sich verhältnismäßig gleich¬ 
mäßig verhalten. Selbst am Dursttag ist sie noch recht beträchtlich, am 
Trinktag exorbitant. 

Berücksichtigen wir nun die Frage nach der Konzentrierfähig¬ 
keit der Nieren des Patienten, so sehen wir, daß diese selbstverständlich 
nicht vollkommen aufgehoben ist. Am Dursttag schwankt das spezi- 
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fische Gewicht zwischen 1006 und 1009, dem höchsten bisher beobach¬ 
teten Werte des Patienten, von 0,26 —0,5, die prozentuale Koch* 
salzausscheidung von 0,34—0,54, ja am Nachtag deB Durstversuchs steigt 
/\ sogar in einer kleinen Urinportion von 35 ccm bis auf 0,94 (Be¬ 
stimmung 6mal wiederholt!). Bemerkenswert ist aber, daß die abso¬ 
luten Mengen des ausgeschiedenen Kochsalzes und Stickstoffes wesentlich 
zurückgeben, also in den Geweben retiniert werden. Diese Retention wird am 
Nachtag ebenfalls noch fortgesetzt, kehrt sich aber gegenüber dem Durst- 
tag in ihrem Verhältnis zu NaCl und N um; es bleibt jetzt mehr Koch¬ 
salz und weniger Stickstoff im Körper zurück. 


Tabelle XXV. Fall 4. (Fürst.) Gesamtwasserbilanz. 


Zeit 

I 

Differenz 

der 

Körper- 

gew. 

II 

Bilanz der 
renalen 
Aus- 
scheidg. 

in 

Bilanz 

ans 

I u. II 

IV 
Oxy¬ 
dations¬ 
wasser 
(1500 Cal.) 

V 

Extra- 

renale 

Aus- 

Bcheidg. 

Be¬ 

merkungen 

21. X. 

+ 100 

+ 1340 

1240 

170 

1410 


22. „ 

+ 100 

+ 700 

600 

170 

770 


23. „ 

0 

+ 1240 

1240 

170 

1410 


24. „ 

— 1800 

— 880 

920 

170 

1090 

Dursttag 

25. „ 

+ 2400 

32o0 

850 

170 

1020 


26. „ 

+ 1000 

+ 1160 

160 

170 

330 


27- * 

— 400 

+ 3450 

3850 

266 

4115 

Trinktag') 


Vergleichen wir die Fähigkeit dieses Patienten seinen Urin zu kon¬ 
zentrieren mit derjenigen der zuvor dargestellten Fälle und mit der 
Norm, so ist festzustellen, daß sie hier weit hinter jener zurückbleibt. 
Natürlich liegt die letzte Ursache an diesem Verhalten in den Nieren, 
Aber es ist nicht zu trennen, inwieweit die funktionelle Untüchtigkeit 
der Nieren selbst dafür verantwortlich zu machen ist, inwieweit der ver¬ 
änderte Zustand der Gewebe die Urinausscheidung beeinträchtigt. Zweifel¬ 
los liegt hier ein besonderes Verhalten vor, das zu verstehen uns noch 
nicht möglich ist, das aber diesen Fall von den vorhergehenden prinzipiell 
unterscheidet. 

Untersuchen wir nun, welchen Anteil in diesem Falle das Blut an 
dem gesamten Wasserstoffwechsel nimmt, so schicke ich die Feststellung 
E. Meyer’s voraus, der schon daraufhinwies, daß die Blutkonzentration 
dauernd normal gewesen sei. In diesen Tagen unseres Versuches ist 
bemerkenswert, daß die Serumeiweißkonzentration schon bei konstanter 
Wassereinfuhr eine gewisse Abhängigkeit von der Zeit der Zufuhr zeigt. 
Damit, daß die Wasserzufuhr strikte um 1 Uhr nachts abgebrochen 
wurde, steigt sie nicht unbeträchtlich an (um fast 1 °/ 0 Serumeiweiß). 
Sie verhält sich unter diesen Bedingungen sehr konstant. Die Vermin - 


1) Kohlehydratgehalt des Spatenbr&us 5,2 %, also in den getrunkenen 3100ccra 
(900 wurden erbrochen) 166,2 g Kohlehydrate. 100 g Kohlehydrate liefern 55 Oxy¬ 
dationswasser = 95 Oxydationswasser. 170 Oxydationswasser (aus 1500 Cal.) 
95 = 265 g. 

28* 
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derung der Wasserzafuhr am Darsttage fuhrt, wie nach der Abhängigkeit 
der Blutkonzentration von der Wasserzufahr in diesem Falle zu erwarten 
war, zu einer weiteren Bluteindickung (von 8,47 °/ 0 Serumeiweiß ; d. i 
eine Zunahme von 8 / 4 °/ 0 Serumeiweiß) und kehrt am Nachmittag wieder 
zu ihrem Ausgangswert zurück. 

Die molekulare Konzentration im Blut aber verändert sich im Lade 
des Dursttags nur wenig; sie nimmt nicht zu, sondern sie sinkt am 
Ende des Durstversuchs unbeträchtlich ab. Ebenso ist eine Verminderung 
des Gesamtaschengehalts zu konstatieren, während der KochBalzgebalt 
zunimmt. Im Gegensatz dazu steigt sie im Laufe des Trinktages 
sehr beträchtlich an und erreicht einen weit übernormalen Wert 

Zusammenfassend muß also in diesem Fall von Dystrophia 
adiposogenitalis mit Diabetes insipidus konstatiert werden, daß 
auch der Durstversuch eine herabgesetzte Eon¬ 
zentrierfähigkeit der Nieren ergibt. Da das Befinden 
des Patienten sehr erheblich dabei litt, was auch objektiv fest¬ 
gestellt war, so konnte leider der Durstversuch nur über 
24 Stunden ausgedehnt werden. Nervöse Abstinenzerscheinungen 
machten sich weniger geltend, als in den früheren Fällen von 
Diabetes insipidus. Das Blut nahm an den durch den Ent¬ 
ziehungsversuch gesetzten Veränderungen den ge¬ 
ringsten Anteil; es verlor nur wenig an Wasser. Seine 
molekulare Zusammensetzung blieb vollkommen un¬ 
gestört. 

Der Trinkversuch, d. h. die einmalige Vermehrung der Flüssig¬ 
keitszufuhr, veränderte nun im Gegenteil die molekulare Zu¬ 
sammensetzung des Blutes nicht unwesentlich; in seinem Verlauf 
fand eine Anhäufung von mineralischen Bestandteilen im Blute 
statt, wogegen die Serumkonzentration abnahm. Im Urin kam es 
zu gleicher Zeit zu einer bedeutenden Mehrausscheidung, vor allem 
von Stickstoff, auch von Kochsalz. 

Der Wasserverlust während des Dursttages wird aus dem 
Wasserbestand der Gewebe bestritten; die Mehrzufuhr von Wasser 
über das gewöhnliche Maß des Patienten hinaus vermehrt jedoch 
den Wasserbestand der Gewebe nicht. In der Hauptsache wird 
die Ausfuhr dieser Mehrzufuhr von den extrarenalen Wasseraus¬ 
scheidungsorganen geleistet. 

Ein Rückblick auf das hier dargestellte klinische Material 
enthüllt große individuelle Verschiedenheiten der einzelnen Fälle. 
Im ersten Falle stand die Wasserverarmung des Blutes und der 
Gewebe im Vordergrund der Erscheinungen, im zweiten Falle die 
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verhältnismäßig große Anpassungsfähigkeit des Patienten an große 
nnd kleine Wassermenge ohne sehr wesentliche Stoffwechsel- 
Störungen, im dritten Falle die Erkrankung des Nervensystems 
und im vierten Falle der Status adiposogenitalis bei bestehender 
Hypophysenerkrankung. Aber ein ganz prinzipieller Gegensatz 
besteht doch ohne Zweifel zwischen den drei ersten Fällen und 
dem vierten Fall. Hier Konzentrierfähigkeit der Nieren 
in den normalen Grenzen, dort stark eingeschränkte 
Konzentriermöglichkeit. 

Es ist kein Zweifel, daß sich den drei ersten Fällen die große 
Mehrzahl aller Fälle aus der Literatur, insbesondere die Fälle 
Finkelnburg’s (47) anschließen, sei es nun, daß sie unter der 
Diagnose der primären Polydipsie oder des Diabetes insipidus 
gehen. Die Schwere der subjektiven Abstinenzerscheinungen recht¬ 
fertigt, das sehen wir deutlich, keine prinzipielle Trennung. Ob¬ 
jektive Veränderungen machten sich im Anschluß an Wasserent¬ 
ziehungen immer geltend, ebenfalls in nicht stets der gleichen 
Art. Zu diesen objektiven Erscheinungen gehören einmal die 
Wasserverluste des Körpers, die zunächst jeden Wasserentziehungs¬ 
versuch einleiten und sich in der Körpergewichtsabnahme aus- 
drücken. Ferner vermissen wir nie eine mit der Wasserent¬ 
ziehung hervortretende osmotische Störung im Blut, 
das Ansteigen der molekularen Konzentration im Serum. 

Dieselben objektiven Veränderungen ergab der Fall von ex¬ 
perimenteller Polydipsie, der in Kapitel 2 dieser Arbeit beschrieben 
wurde. Diese Tatsache, sowie die andere der erhaltenen normalen 
Konzentrierfähigkeit der Nieren und endlich der Restitutio der ob¬ 
jektiven Störungen ad integrum nach einer konsequenten Durstkur 
berechtigt uns nicht dazu, prinzipielle Gegensätze zwischen dem 
Fall von experimenteller Polydipsie und den drei ersten be¬ 
schriebenen Fällen aufzustellen. Vielmehr haben wir es hier 
offenbar mit demselben Krankheitsbild und mit denselben Stoff¬ 
wechselstörungen zu tun, die durch den Genuß abundanter Wasser¬ 
mengen verursacht werden. Das Besondere dieser durch 
Vieltrinken hervorgerufenen Stoffwechselstörung 
ist, daß sie in sich selbst die Ursache zur Fort¬ 
setzung trägt; in ihr selbst liegt eine Quelle des 
Durstes und des Weitertrinkens; die Polydipsie er¬ 
zeugt Poliydipsie. 

Den ersten Anfang der Störung kann, wie wir an unserem 
Normalversuch sehen, das Vieltrinken aus einem ganz gleich- 
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gültigen Grunde bedingen; vermutlich ebensogut ein bedeutender 
Alkohol- wie Wasserkonsum. Es ist Sache der Phantasie, sich die 
vielen Möglichkeiten auszudenken, die in letzter Linie dafür ver¬ 
antwortlich zu machen sind, daß der Organismus längere Zeit 
unter dem schädigenden Einfluß größerer Flüssigkeitsmengen ge¬ 
rät und schließlich mit dieser Stoffwechselstörung antwortet Das 
Studium der gesamten, vor allem älteren Literatur des Diabetes 
insipidus ist in dieser Beziehung interessant, starker Durst nach 
großen Schweiß Verlusten, z. B. gelegentlich anstrengender Märsche, 
die Rekonvaleszenz von entzündlichen Krankheiten der Rachen- 
und Kehlkopfschleimhaut, Alkoholismus usw. kann man dort als 
Ursache des „Diabetes insipidus“ angeführt finden. 

Unter den drei Fällen von primärer Polydipsie befindet sich 
ein Patient, dessen Erkrankung vielleicht auf ein Schädeltrauma 
(Schädelbasisfraktur) zurückgeht, ein anderer, bei dem eine Lues 
cerebrospinalis besteht. Beide Fälle sind sichere Polydipsien. Es 
ist eine verführerische Vorstellung, diese Erkrankungen zu der 
experimentellen primären Polyurie in Beziehung zu setzen, wie sie 
zuerst von Claude Bernhard (18) beobachtet wurde, und zu 
fragen, ob nicht derselbe Reiz wie im Experiment in diesen Fällen 
zum Ausbruch der Erkrankung führte. 

Da die experimentelle primäre Polyurie nur von kurzer Dauer 
ist, so wäre die Polydipsie zunächst als eine sekundäre aufzu- 
fassen, die, wenn sie nicht rechtzeitig künstlich unterbrochen wird, 
die Ursache zum Weiterschreiten in sich trägt, was nach dem 
Dargestellten jetzt erklärlich erscheint. Camus und Roussy (49 
bis 50) beobachteten bei einzelnen ihrer Versuchstiere (Hunde), an 
denen sie die experimentelle Polyurie nach Schädelbasisver¬ 
letzungen studierten, eine Fortdauer der Polydipsie über die Wir¬ 
kung der primären Polyurie hinaus, sofern sie den Tieren beliebig 
viel Wasser zur Verfügung stellten. Diese Beobachtungen, die 
leider nur ganz beiläufig gemacht wurden, lassen eine solche Mög¬ 
lichkeit auch in der menschlichen Pathologie als denkbar er¬ 
scheinen. Jedenfalls ist die Annahme, daß es sich in den Fällen 
von lang dauerndem Diabetes insipidus bei Erkrankung nervöser 
Zentralorgane um eine echte primäre Polyurie handeln muß, 
irrig; man kann sich aber vorstellen, daß sie sich in letzter 
Linie von einer solchen herleitet. 

Der Ablauf des Wasserwechsels während der Störung, die die 
Polydipsie setzt, ist damit auch in seinen gröbsten Umrissen nicht 
eigentlich geklärt. Fehlt uns doch in allen Fällen die Beobachtung 
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<ler ersten Zeit des bestehenden Leidens. Die intensiven Wasser¬ 
verluste, die sich häufig bemerkbar machen und sich vor allem in 
■den ersten Tagen des Leidens durch starke Körpergewichts- 
Abnahme der Patienten kund tun, konnten wir gelegentlich unserer 
■experimentellen menschlichen Polydipsie nicht beobachten. Auch 
bei unseren Polydipsiekranken aber fehlten sie zuweilen. Sie mögen 
mit rein individuellen Faktoren Zusammenhängen. Die Versuche 
■einer einmaligen Vermehrung der Wasserzulage haben solche 
individuellen Besonderheiten gezeigt. Im übrigen haben gerade 
■diese Versuche auch erwiesen, daß der gesteigerte Wasserkonsum 
An sich zu Wasserverlusten führt, soweit der Körper nur mit 
Wasser und nicht mit sonstigen Nahrungsstoffen belastet wird. 

Eine ganz besondere Abweichung von der experimentellen 
Polydipsie, die ich bei einer gesunden Versuchsperson durch lang¬ 
dauernden bedeutenden Wasserkonsum erzeugt habe, ergab die 
Kochsalzprüfung bei der krankhaften primären Polydipsie. 
Während bei ersterer das Kochsalz teilweise zusammen mit viel 
Wasser retiniert wurde, wurde es in den klinischen Fällen von 
Polydipsie ausnahmslos gut ausgeschieden, in einem Fall unter 
deutlicher Vermehrung der Polyurie. Es ist möglich, daß auch 
dieses Verhalten sich noch unter Berücksichtigung individueller 
Verhältnisse (Gewebsbeschaffenheit) klären wird. Nach den in 
Kapitel 1 mitgeteilten Beobachtungen über mehr oder weniger 
intensives oder rasches Ansprechen der Wasserausscheidungsorgane 
verschiedener Normalpersonen halte ich es überhaupt für denkbar, 
daß die künstlich erzeugte Polydipsie bei verschiedenen Versuchs¬ 
personen verschiedene Erscheinungsformen mit Störungen des 
Wasser- und Salzstoffwechsels und des Austauschs zwischen Blut, Ge¬ 
weben und Nieren annimmt, die nach verschiedenen Richtungen liegen. 
Dafür spricht auch, daß in den Fällen von krankhafter Polydipsie 
die Kochsalzdarreichung eine Art von paradoxer Reaktion im Blut¬ 
serum auslöst. Normalerweise führt eine solche zu einer Ver¬ 
wässerung des Blutes, hier zu einer Eindickung; normalerweise 
wird die osmotische Zusammensetzung des Blutes durch diesen 
Eingriff nicht wesentlich, hier dagegen deutlich verändert. 
Dasselbe gilt von dem Chlorgehalt des Blutserums. Möglicherweise 
bestehen Beziehungen zwischen diesen Verhältnissen und der be¬ 
sonderen renalen Funktion im Kochsalzbelastungsversuch. 

Jedenfalls kann nach diesen Beobachtungen der Umstand, daß 
■eine Kochsalzbelastung Polyurie erzeugt, nicht für die Unter¬ 
scheidung zwischen primärer Polyurie und Polydipsie herangezogen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



432 


Vkll 


werden, da er, wie wir sahen, nicht durch mangelnde Konzentrier¬ 
fähigkeit bedingt ist 

Wenn wir die gefundenen Tatsachen berücksichtigen, so werden 
nns zwei ausgezeichnete ältere Beobachtungen verständlich: einmal 
die Entdeckung Talqvist’s (51), daß beim Diabetes insipidus- 
Kranken durch kochsalzarme Ernährung eine günstige Beeinflussung 
des Leidens erzielt werden kann. Es ist klar, daß die veränderte 
Wirkung von Kochsalzgaben auf die Blutzusammensetzung bei der 
krankhaften primären Polydipsie in der Ernährung solcher 
Patienten eine Rolle spielen muß. Auch die günstige Wirkung 
der kochsalzarmen Kost auf Patienten dieser Art kann also keines¬ 
wegs als Beweis für das Bestehen einer primären Polyurie, für 
eine mangelnde Konzentrierfähigkeit der Nieren angesehen werden. 

Die zweite Beobachtung betrifft den Theozinversuch Erich 
Meyer’s; er fand, daß Theozindarreichung beim Diabetes insipidus- 
Kranken am Tage der Verabreichung einer Erhöhung der moleku¬ 
laren Konzentration im Urin einerseits, eine Verringerung der 
Harnmenge am Nachtag des Theozinversuch s andererseits znr 
Folge hatte. Diese Erscheinung läßt sich auf Grund der mitge¬ 
teilten Beobachtungen zwanglos aus den osmotischen Verände¬ 
rungen des Blutes heraus verstehen. Leider ließ sich bei meiner 
gesunden, abundante Wassermengen konsumierenden Versuchsperson 
der Theozinversuch nicht durchführen. Dafür konnte ich aber 
seinen positiven Ausfall bei einer sicheren krankhaften Polydipsie 
nachweisen. So kann also auch dieses Moment, dem seinerzeit 
eine so große Bedeutung zukam, als differentialdiagnostisch gegenüber 
der primären Polyurie nicht herangezogen werden. Es wird aber eine 
Frage weiterer Beobachtungen sein, ob wir nicht doch im Theozin 
ein wirksames Hilfsmittel für die Therapie Polydipsiekranker be¬ 
sitzen, was E. Meyer früher ausgehend von einer anderen theo¬ 
retischen Betrachtungsweise, für die Therapie des echten Diabetes 
insipidus erhofft hatte. 

Der vierte Fall von echtem Diabetes insipidus hat mit den 
Fällen von krankhafter und mit dem Fall von experimenteller 
Polydipsie nur wenige gemeinsame Züge. Im Vordergrund der 
Erscheinung steht hier die Unfähigkeit des Patienten zu 
dursten und die Unfähigkeit einen normalkon¬ 
zentrierten Urin zu bereiten. Beides lehrt der Durstver¬ 
such. Eine Störung in der Blutzusammensetzung, in der mole¬ 
kularen Konzentration des Serums wies gerade dieser echte Fall 
von Diabetes insipidus nicht auf, wenigstens nicht als Reaktion 
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auf die Wasserentziehung. Der Austausch zwischen Blut und Ge¬ 
weben ist im Gegensatz zu den Polydipsien vollkommen der des 
Normalen, wenn dieser kleine FlQssigkeitsmengen zu sich nimmt. 
Wenn wir sehen, daß die Rückkehr zu dem großen Wasserquantum 
nach einem eintägigen Dursttag zunächst eine ganz beträchtliche 
Wasserretention im Gefolge hat und die renale Ausscheidung dabei 
geradezu ins Stocken gerät, so müssen wir daraus auf einen be¬ 
sonderen Zustand seiner Gewebe schließen, für die gerade dieses 
abnorm große Flüssigkeitsquantum normal sein könnte. In diesem 
Sinne braucht selbst bei bestehender Konzentrationsschwäche der 
Nieren die letzte Ursache nicht in diesen selbst zu liegen. Es 
braucht auch nicht, wie in jüngster Zeit aus der Wirkung von 
Hypophysenextrakten so gerne gefolgert wird, eine direkte Ab¬ 
hängigkeit der Polyurie von dem Fehlen hypophysärer Substanzen 
zu bestehen. Wenn wir uns an die greifbaren Momente halten, so 
müssen wir von Störungen im Wasserwechsel, im Austausch 
zwischen Blut, Geweben und Nieren sprechen, und von ihrer 
weiteren Erforschung werden wir sicherlich auch neue Resultate 
für das Verständnis des Diabetes insipidus erhoffen dürfen, wie sie 
sich jetzt für die primäre Polydipsie ergeben haben. 

Schlußsätze. 

1. Die einmalige Zufuhr einer größeren Wassermenge führt zu 
einer negativen Wasserbilanz des Körpers, d. h. es wird mehr 
Wasser ausgeschieden als der Einfuhr entspricht (123—138 °/ 0 ). 
Die Ausscheidung des Wassers verteilt sich bei verschiedenen In¬ 
dividuen auf die Wasserausscheidungsorgane verschieden. Die ge¬ 
ringste renale Ausscheidung betrug 91 °/ 0 der Einfuhr, die maxi¬ 
male 115 °/ 0 . Dementsprechend ist die extrarenale Ausfuhr größer 
oder kleiner. 

Die Wasserbilanz im Blut ist abhängig von dem Zeitpunkt 
des Eintrittes der Diurese und der extrarenalen Wasserelimination. 
Erfolgen diese spät, so macht sich eine geringe Verdünnung des 
Blutes geltend. 

Es kommt aber auch eine sofortige Eindickung des Blutes 
vor. Sie tritt bei solchen Menschen ein, bei denen die Wasser¬ 
zufuhr durch den Darm, noch ehe eine Resorption erfolgt sein 
kann, zu einer bedeutenden Steigerung der Perspiration führt, die 
vielleicht als eine rein reflektorische aufzufassen ist. Die Blut¬ 
eindickung wäre dann vermutlich eine Parallelerscheinung zu 
diesem Reflex. 
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Die vermehrte Wasserzufuhr hat regelmäßig eine Zunahme der 
molekularen Konzentration zur Folge. 

2. Der längerdauernde abnorm vermehrte Wasserkonsum beim 
Gesunden führt zu einer gewissen Umwälzung des Wasserwechsels, 
die die Zeit dieses Wasserkonsums noch überdauert Er äußert sich 
in einer prozentualen Zunahme der renalen im Verhältnis zu der 
extrarenalen Ausscheidung. 

Er hat fernerhin eine Entsalzung der Gewebe zur Folge. Der 
Organismus verhält sich Salzzulagen gegenüber, wie wenn er koch¬ 
salzarm ernährt worden wäre. Im Blut findet gleichzeitig eine 
ganz beträchtliche Anhäufung mineralischer Stoffe statt, die sich 
in einer Zunahme der Gefrierpunktserniedrigung äußert. Der Fort¬ 
fall der vermehrten Wasserzufuhr bedingt in den ersten Tagen 
eine weitere Steigerung dieses Zustandes, der sich allmählich 
zurückbildet. 

Der Wassergehalt des Blutes nimmt nur in den ersten Tagen 
etwas zu, dann sukzessive ab. 

Die negative Chlorbilanz überdauert ebenfalls die Zeit der ver¬ 
mehrten Wasserzufuhr. Vermutlich existieren Beziehungen zwischen 
dieser Tatsache und der Störung in der molekularen Konzentra¬ 
tion des Blutes. 

Der große Wasserkonsum löst eine Vermehrung 
des Durstgefühles aus, das bei seinem Fortfall noch 
bedeutend zunimmt. Auch dafür ist wahrscheinlich die osmo¬ 
tische Störung verantwortlich zu machen. 

3. Die Mehrzahl der „Diabetes insipidus“-Kranken zeigen die 
typischen Veränderungen, die unter 2. aufgeführt sind. Sie sind 
danach als echte Polydipsien zu charakterisieren. Echte Fälle 
von Diabetes insipidus, d. h. solche, die eine gestörte Konzentration 
ihres Urins auch im strengen Durstversuch aufweisen, verhalten 
sich eher umgekehrt. Der Durstversuch hat eine Abnahme der 
molekularen Konzentration des Blutes zur Folge. Der Wasser¬ 
verlust' des Blutes ist in diesen Fällen geringer als in den Fällen 
von echter primärer Polydipsie. 

4. Die vergleichende Beobachtung von molekularer Konzen¬ 
tration einerseits, Kochsalz- und Aschengehalt im Blutserum an¬ 
dererseits hat vielfach Differenzen ergeben, die nur schwer ver¬ 
ständlich wären, wenn nicht verschiedene Erfahrungen es wahr¬ 
scheinlich machten, daß zwischen den für den osmotischen Druck 
besonders maßgebenden Elektrolyten und Ampholyten und dem 
Serumeiweiß noch besondere Beziehungen obwalten. Während im 
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Verlaufe des Trinkversuchs (experimentelle Polydipsie) der osmo¬ 
tische Druck des Serums nur wenig zugenommen hatte, war der 
Oesamtaschengehalt zeitweise gegen früher gerade verdoppelt. 
Ähnliches ließ sich auch in den Fällen von krankhafter primärer 
Polydipsie nachweisen. 

Umgekehrt entsprach einem noch beträchtlich gesteigerten 
osmotischen Druck in der Wasserentziehungsperiode bzw. Nach¬ 
periode des Durstversuches) durchaus nicht eine entsprechende 
Steigerung des Aschegehalts. Alles das weist darauf hin, daß ganz 
bedeutsame Regulationsmechanismen für den osmotischen Druck 
innerhalb des Blutserums selbst vorhanden sein müssen, die viel¬ 
leicht in den Eiweißkörpern zu suchen sein werden. Dieser neue 
Regulationsmechanismus tritt interessanterweise gerade in dem 
Moment.deutlich in die Erscheinung, indem sich eben infolge der 
abnormen Wasserbelastung eine Störung der Isotonie bemerkbar 
zu machen beginnt. 
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Klinische Beobachtungen Aber Arhythmie der automatisch 
tätigen Ventrikel. Die Bekämpfung der Adams- 
Stokes’schen Anfälle bei kompleter Dissoziation. 

Von 

Privatdozent Dr. Walter Frey, 

Oberarzt der Klinik. 

(Mit 6 Abbildungen und Tafel XIII/XIV.) 

Die normale Frequenz des Herzschlags stellt eine erworbene 
Eigenschaft der reizerzeugenden Zentren des Herzens dar, welche 
in gleicher Weise den Bedürfnissen des Organismus wie der Ent¬ 
wicklung des Herzgefaßsystems angepaßt erscheint. 

Der Kranke mit totalem Herzblock arbeitet konstant mit 
einer Frequenz von 30—40 Schlägen. Das Schlagvolumen der 
einzelnen Pulse wird zwar erhöht, die Gewebe bekommen in der 
Zeiteinheit wohl die nötige Menge Sauerstoff; der Kranke ist aber 
dadurch dem Gesunden gegenüber im Nachteil, daß die ganze 
Blutversorgung mehr ruckweise erfolgt, was naturgemäß im Hin¬ 
blick auf den Gasaustausch in den Geweben und die Arbeits¬ 
leistung der Gefäße als wenig zweckmäßig zu bezeichnen ist. Dazu 
kommt noch, daß der automatisch tätige Ventrikel in viel ge¬ 
ringerem Maße den nervösen Einflüssen zugänglich ist als das Herz, 
welches vom Sinusknoten beherrscht wird; es fehlt das wertvolle 
Bindeglied zwischen Peripherie und Zentrum, welches reflektorisch 
die Leistungen des Herzens aufs Feinste den Anforderungen des 
Organismus anpaßt. 

Immerhin gibt es genug Fälle, welche beweisen, daß auch 
Leute mit 30 Pulsen sehr wohl arbeitsfähig sein können und sich 
gesund fühlen. Ernstere Störungen werden häufig erst dann er¬ 
kennbar, wenn die Schlagfrequenz des Ventrikels plötzlich noch 
stärker sinkt, oder sobald eigentliche Ventrikelstillstände Vor¬ 
kommen. Dann hat man es mit den verschiedenen Erscheinungen 
der Adams-Stokes’schen Krankheit zu tun. 
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Die Genese der Anfälle von Adams-Stokes’scher Krank¬ 
heit, von plötzlich einsetzender hochgradiger Pnlsverlangsamnng, in 
denjenigen Fällen, bei welchen Vaguseinfluß im Spiel ist, bietet 
für ihre Erklärung keine Schwierigkeiten. Verständlich ist der 
Mechanismus der Anfälle anch dort, wo das Überleitungsbündel 
als geschädigt anzusehen ist, für Reize schwer passierbar, so daß es 
dann vom partiellen Block zur totalen Leitungsunterbrechung kommt 
Schwerer ist es aber in solchen Fällen die Bradykardie resp. 
den Ventrikelstillstand zu erklären, wo konstant vollständige 
Leitungsunterbrechung nachweisbar ist. Auch hier beschuldigte 
man den Vagus für das Zustandekommen der Anfälle, meist be¬ 
gnügte man sich allerdings mit der Feststellung von Ventrikel¬ 
stillständen ohne eine weitere Erklärung dafür zu geben. 

Die im folgenden mitgeteilen Beobachtungen werfen einiges 
Licht auf die hier maßgebenden Faktoren. 

Es handelt sich um zwei Fälle, beide mit kompletter Disso¬ 
ziation. 

1. K. F., 59 Jahre alt, Buchhalter. 

Vorgeschichte. Von Kinderkrankheiten werden Scharlach and 
Masern genannt. 1882, d. h. mit 26 Jahren, luetische Infektion. 
Pat. lag 14 Tage lang krank, war dann gesund, die Behandlung scheint sehr 
nachlässig erfolgt zu sein. In den folgenden Jahren fühlte er sich gat 
mit Ausnahme von Beißen in den Beinen und Gelenkschmerzen, welche 
zeitweise als recht lästig empfunden werden. 1911 Schlaganfall, plötz¬ 
liche Bewußtlosigkeit und darauffolgende Lähmung der linken Körper¬ 
seite. Nach 5 Monaten war die Lähmung wieder verschwunden, Gehen 
und Gebrauch der Arme unbehindert. Pat. bekam Jod und Einreibungen. 
Er wurde daraufhin pensioniert. Der weitere Zustand war durchaus 
befriedigend. Pat. gab sich viel körperliche Bewegung, ging auch öfters 
auf die Jagd, zuletzt noch im August 1915. Zuhause bekam er am 
17. August nun plötzlich eine hochgradige Sehstörung am linken Auge, 
so daß er angeblich gar nichts mehr sah. Der Arzt verordnete absolute 
Bettruhe, welche von dem Pat. ängstlich innegehalten wurde. Es be¬ 
standen keine Schmerzen im Auge, keine Kopfschmerzen und auch keine 
Erscheinungen von seiten des Herzens. Im Bett liegend bekam Pat. 
aber nach 2 Tagen plötzlich einen schweren Anfall von Bewußtlosigkeit. 
Uber die näheren Umstände weiß er nichts anzugeben. Diese Anfälle 
kehrten in der Folgezeit täglich mehrmals wieder. Er wurde blaß, fiel 
in die Kissen zurück, verlor für längere Zeit das Bewußtsein und bekam 
öfters Zuckungen in Armen und Beinen. Die Anfälle dauerten angeb¬ 
lich 1—2 Minuten und waren so schwer, daß die Angehörigen den Pat. 
mehrmals schon tot glaubten. Die ganzen Erscheinungen nahmen in den 
ersten 14 Tagen an Häufigkeit und Intensität derartig zu, daß man all¬ 
gemein auf das Ableben des Pat. wartete. Dann hörten die Anfalle ohne 
einen besonderen Grund ziemlich unvermittelt auf. Nach 2 Tagen kehrten 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klin. Beobachtungen über Arhythmie der automatisch tätigen Ventrikel. 439 

sie aber in der früheren Heftigkeit wieder. Fat. hatte zuerst Kampfer und 
Diuretin bekommen, zuletzt auch Sulfonal, alles ohne ersichtlichen Er¬ 
folg. Von Oktober ab ging es Pat. etwas besser, die Anfälle waren weniger 
häufig und nicht so lange dauernd. Man führte die Besserung auf den 
günstigen Einfluß einer Quecksilberschmierkur zurück, zugleich mit Jod 
und Brommedikation. Noch während dieser Behandlung häuften sich 
die Anfälle aber wieder sehr stark. Fat. fühlte sich auch in der anfalls¬ 
freien Zeit nicht wohl. Während der Anfälle kam es öfter zu Abgang 
von Stuhl und Urin. In diesem Stadium wurde eine chirurgische Auto¬ 
rität zugezogen, welche die Diagnose offenbar auf Epilepsie stellte und 
dem Pat. von einer Hirnoperation sprach, durch welche das Leiden 
möglicherweise gebessert werden könnte. Pat. wollte aber nichts davon 
wissen. 

Herr Dr. S. Stern stellte dann sofort die Diagnose Adams-Stockes- 
sche Krankheit und überwies Pat. zu näherer Beobachtung am 14. Dez. 
1915 der Klinik. 

Befund bei der Aufnahme. Mann von 52,6 kg Körpergewicht 
mit ziemlich schlechter Entwicklung von Muskulatur und Fettpolster. Tem¬ 
peratur 36,1. Haut ohne Odem, von blasser Farbe. 

Kopf: Gesicht ganz leicht zyanotisch. Konjunktiven normal. Linke 
Pupille größer als die rechte, Lichtreaktion fehlt beiderseits, Reaktion 
auf Konvergenz dagegen erhalten. Mundorgane normal. Schilddrüse 
nicht vergrößert. Starke langsame Pulsation der Carotis. 

Thorax: Symmetrisch, etwas emphysematos. Atmung 24. Lungen- 
mit wenig erweiterten Grenzen (6. f. c. r., 11. Brw.dorn) und geringer Ver¬ 
schieblichkeit derselben. Sonst normale Verhältnisse. Herz mit den typischen 
Erscheinungen einer Aorteninsufficienz. Spitzenstoß 5. Interkostairaura,. 
1 Finger außerhalb Mammillarlinie. Relative Dämpfung 2 Finger rechts vom 
Sternum, 1 Finger außerhalb Mammillarlinie, 3. Rippe. Absolute Dämpfung 
fehlt. Systolische und diastolische Geräusche über allen Ostien, beide maximal 
über der Auskultationsstelle der Aorta. Puls von guter Füllung, 40, 
regelmäßig, celer. Spannung vermehrt. Blutdruck 155 mm Hg. Starke 
8klerose der Radialis. 

Abdomen: Normal konfiguriert. Leber 3—4 Finger unter dem 
Hippenbogen, wenig empfindlich. Milz nicht fühlbar. Kein Ascites. 
Nierengegend frei. 

Nervensystem bezüglich Motilität und Sensibilität völlig normal. 
Sensorium klar. Pat. erscheint sehr intelligent. 

Reflexe : Lichtstarre Pupillen. Patellarreflex negativ. Bauchdecken¬ 
reflex, Cremasterreflex schwach positiv. Babinski negativ. Fußsohlen¬ 
reflex positiv. 

Urin in normaler Menge entleert. Spez. Gewicht 1018, Farbe 
hellgelb, Reaktion sauer, nicht getrübt, Eiweiß schwach -{-, ebenso Indi- 
kan; Zucker, Urobilin, Urobilinogen —; im Sediment zahlreiche hyaline 
Zylinder, mäßig viel granulierte Zylinder, verfettete Nierenepithelien 
und Leukocyten. 

Stuhl ohne Besonderheiten. 
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Blut: Hg 80 °/ 0 , Leukocyten 6200. Wassermann -J-. 

Diagnose: Tabes dorsalia, Aorteninsufficienz, Arteriosklerose. Herz¬ 
block. 

Beobachtung in der Klinik. Pat. bekommt mehrmals des 
Tags Anfalle von Bewußtseinsstörung. Die Zahl derselben ist außer¬ 
ordentlich verschieden. Bald bestehen Pausen von mehreren Stunden 
zwischen den einzelnen Attacken, bald häufen sich die Anfälle derart, 
daß Pausen von wenigen Minuten vorhanden sind. Die Intensität der 
Anfälle wechselt ebenfalls sehr. Die leichtesten Störungen überwiodet 
der Pat. ohne im Sprechen inne zu halten. Er wird nur etwas blaß, 
atmet tiefer, spricht auch etwa von einer leichten Wolke, einem Schatten, 
der langsam sich über die Augen hinweggeschoben hätte. Pat. bezeichnet 
solche Anfälle als Wallungen. Die Ventrikeltätigkeit setzt dabei nur 
wenige Sekunden aus. Gewöhnlich sind aber die Anfalle schwerer. Pat. 
wird sehr blaß, atmet mühsam, schließt die Augen und verliert für einige 
Sekunden das Bewußtsein. Dann erwacht er und fährt sogleich in der 
begonnenen Unterhaltung weiter. Von diesen Zuständen bis zu tiefster 
Bewußtlosigkeit konnten nun alle Übergänge beobachtet werden, in un¬ 
bedingter Abhängigkeit von der Dauer, während welcher der Ventrikel 
seine Tätigkeit einstellt. Die längsten Pausen mochten 30 bis 
40 Sekunden betragen haben. Pat. war dann völlig reaktionslos, lag laut 
schnarchend da, mit angestrengtester Atmung, und hatte nach dem An¬ 
fall gewöhnlich das Gefühl großer Erschöpfung. In der Regel kam 
«s bei diesen Anfällen auch zu klonischen und tonischen Zuckungen in 
Armen und Beinen. 

So mannigfach wie die Art der Anfälle sind nun auch die aus¬ 
lösenden Ursachen. Eine große Rolle spielen psychische Momente. Un¬ 
angenehme Nachrichten und Arger führen zu ausgesprochener Häufung 
der Anfälle. Umgekehrt ist eine anregende Unterhaltung imstande Pat, 
ganz unvermerkt aus seinen Anfallen für eine gewisse Zeit herauszu- 
reißen. Das Hereintreten des Arztes wirkt ähnlich. Pat. vermeidet 
jede körperliche Anstrengung, weil sie Anfälle provoziert; es genügt das 
bloße Aufrichten im Bett; und beim Waschen kommt es ganz regelmäßig 
zum Anfall, worauf. Pat. seine Umgebung von vornherein aufmerksam 
macht. Das Essen, sqhon der erste Schluck Kaffee des Morgens, ist 
geeignet einen Anfall auszulösen. Nervöse Eindrücke akustischer Art 
und auch optische Reize, z. B. das Einschalten des elektrischen Lichtes, 
haben denselben Effekt. 

Auffallend bei der Schwere des ganzen Krankheitsbildes ist die 
Lebhaftigkeit und Regsamkeit, mit der Pat. Bich in der anfallsfreien 
Zeit seiner Umgebung gegenüber verhält. Er fühlt sich dann eigentlich 
gesund. Es besteht keinerlei Schmerzen, keinerlei Herzbeschwerden 
und Pat. zeigt niemals irgendwelche Zeichen von Herzinsufficienz. 

Pat. wurde verschiedenen therapeutischen Eingriffen unterworfen und 
wurde wesentlich gebessert am 22. Dezember 1915 aus der Klinik entlassen. 

Zu Hause kehrten die Anfälle wieder und führten am 20. Januar 
1916 zum Exitus. 

Die Sektion wurde verweigert. 
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2. M. M., 36 Jahre alt, Zimmermannsfrau. 

Vorgeschichte. Von Kinderkrankheiten Diphtherie. Mit 13 Jahren 
Influenza. Mit 20 Jahren akuter Gelenkrheumatismus; Fieber, 
«chmerzhafte Schwellung der Zehen, Fuß- und Kniegelenke. Nach 14 
Tagen Besserung und bald vollständige Wiederherstellung. Pat. fühlte 
«ich wie vor der Krankheit, ohne Herzbeschwerden. Mit 21 Jahren 
.zweiter Anfall von Gelenkrheumatismus. Das Fieber war diesmal höher, 
-die Beschwerden starker. Trotz Einnahme von Salizyl wurde es nur 
langsam besser. Pat. hatte nun öfters Schmerzen und Druckgefühl in 
•der Herzgegend, verbunden mit Flimmern vor den Augen und allge¬ 
meiner Schwäche. Sie bemerkte, daß Bie leichter außer Atem kam, als 
sonst. Nach 6 Wochen verließ sie das Bett, ging zuerst mit Hilfe von 
Krücken, bis sie im Verlauf von 3 Wochen angeblich wieder gesund 
war. Sie nahm wegen der öfters auftretenden Herzbeschwerden an, daß 
sie einen Klappenfehler habe. Nach 4 Jahren wurde diese Vermutung 
durch einen Arzt bestätigt gelegentlich einer Untersuchung, der sie sich 
wegen ihrer Mattigkeit und leichten Ermüdbarkeit unterzog. Mit 29 Jahren 
{1909) heiratete sie. 1910 erste Schwangerschaft. Während der ganzen 
Dauer Mattigkeit und öfters Schmerzen in den Fuß- und Kniegelenken. 
Zuweilen Schwindelgefühl. Die Geburt war schwierig und es mußte die 
Zange angewendet werden. Pat. war vorher schon einmal ohnmächtig 
geworden. Eine Stunde nach der Entbindung bekam sie einen Krampf¬ 
anfall; sie merkte, wie ihr „vom Magen einigemal ein Aufstoßen kam“, 
stotterte noch ein paar Worte, der Schaum stand ihr vor dem Munde, 
sie krampfte die Hände zusammen und verlor das Bewußtsein. Ob 
Zuckungen vorhanden waren, weiß sie nicht anzugeben. Nach etwa einer 
Stunde erwachte sie mit einer dumpfen brausenden Empfindung im Kopf 
und fühlte sich ganz schwach. Kein Zungenbiß. Sie blieb dann zu Bett 
bis in die 5. Woche hinein, fühlte sich sehr schwach und wenn sie sich auf¬ 
richtete, drehte sich alles im Kreise herum. Langsame Hekonvalescenz. 1911 
zweite Schwangerschaft. Die ersten Monate verliefen ganz gut. Später bekam 
Pat. Schwellungen der Beine ohne Schmerzen. Bei der Geburt und in den 
letzten Tagen vor derselben will sie sehr viel besinnungslos gewesen sein. 
Die Hebamme fühlte wie das Herz zeitweise aussetzte und holte deshalb 
■den Arzt herbei, der die Geburt unter Chloroformnarkose mit der Zange 
zu Ende führte. Nach der Geburt blieb sie wegen Schwäche und Schwin¬ 
del 4 Wochen zu Bett. Die Schwellung der Beine verlor sich rasch. 
Sie stand dann auf und besorgte ihren Haushalt, fühlte sich aber an¬ 
dauernd matt und elend, hatte häufig Schwindel, besonders bei Aufregung, 
d »gegen keine eigentlichen Ohnmachtsanfälle mehr. 1914 Abort. Auf¬ 
nahme in der König!. Frauenklinik. Der Puls bewegte sich damals 
zwischen 40 und 48. Pat. klagte über Mattigkeit und leichte Erreg¬ 
barkeit. Größere Atembeschwerden fehlten. Es wurde eine gut kom¬ 
pensierte MitralinBnfficienz festgestellt. 8chmerzempfindung und Druck- 
ge fühl in der Herzgegend. April 1915 vierte Schwangerschaft. In 
den ersten 3 Monaten dauerten die oben geschilderten Beschwerden 
weiter an, dann verschwanden sie. Pat. bekam guten Appetit und will 
nie so kräftig und wohl gewesen sein, wie zu dieser Zeit. Keinerlei 
Herzbeschwerden, außer einer leichten Atemnot. Am 16. Januar 1916 
Deutsches Archiv für klin. Medisia. 119 . Bd. 29 
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Aufnahme in der Königl. Universität» - Frauenklinik. Spontane Ge¬ 
burt ohne Komplikation. Das Allgemeinbefinden während und nach 
der Geburt ungestört, von seiten des Herzens keine größeren Beschwerden. 
Puls nach der Geburt 48. Später schwankend nm 36. 

Pat. wurde nun am 25. Januar der medizinischen Klinik zur ge¬ 
naueren Untersuchung des Herzens überwiesen. 

Befund bei der Aufnahme. Knochenbau mäßig kräftig, Gelenk» 
frei. Muskulatur und Fettpolster genügend. Haut ohne Besonderheiten,, 
ohne Schwellung, ohne Cyanose. Körpergewicht 54,8. 

Kopf: Pupillen mittelweit, reagieren gut, Konjunktiven, Zähne, Or¬ 
gane der Mundhöhle o. B. Schilddrüse nicht vergrößert. 

Thorax: Symmetrisch, elastisoh und gut gewölbt. Atmung 28. 
Lungen mit normalen gut verschieblichen Grenzen, keine Dämpfung, reine» 
Vesikuläratmen. Herz: Spitzenstoß im 5. Interkostalraum, Mammillar- 
linie. Relative Dämpfung 1 Finger rechts vom Sternalrand, 1 Finger 
außerhalb Mammillarlinie, 2. Interkostalraum. Absolute Dämpfung linker 
Sternalrand, 2 Finger innerhalb Mammillarlinie, 4. Rippe. Systolische» 
Geräusch an der Herzspitze, keine Akzentuation des 2. Pulmonaltons. 
Puls regelmäßig, 33, von mittlerer Füllung, guter Spannung. Arterie 
nicht sclerotisch. Blutdruck 110 mm Quecksilber. 

Abdomen normal konfiguriert, keine Vergrößerung der Leber 
und Milz. 

Nervensystem bezüglich Motilität, Sensibilität, Verhalten der Reflexe 
normal. 

Urinmenge 1000, Farbe hellgelb, spez. Gewicht 1021, Reaktion 
sauer, frei von Eiweiß, Zucker, Urobilin, Urobilinogen, Indikan. 

Stuhl geformt, mikroskopisch normal. 

Blut: 77 °/ 0 Hämoglobin, 7400 Leukocyten. Wassermann—. 

Diagnose: Mitralinsufficienz, Herzblock. 

Beobachtung in der Klinik. Pat. fühlte sich dauernd sehr 
gut. In den ersten Tagen lag sie zu Bett, stand aber später auf. Si» 
nährte ihr Kind und besorgte leichtere Arbeiten im Krankenzimmer 
ohne jede Mühe. Das Schwindelgefühl stellte sich auch jetzt häufig ein, 
namentlich des Morgens, wenn sie zu Bette lag. Sobald sie aufstand r 
ging es ihr besser. Dagegen wurde sie niemals ohnmächtig. Der Puls 
hielt sich dauernd um 30. Pat. verließ am 3. Februar 1916 die Klinik. 
Herzbefund unverändert. 

Von den wiedergegebenen Daten interessiert hier ganz be¬ 
sonders die bei beiden Fällen vorhandene starke Bradykardie. Die 
graphische Untersuchung von Spitzenstoß und Venenpuls, sowie 
das Elektrokardiogramm bewiesen für beide Fälle das Be¬ 
stehen von kompletter Dissoziation der Vorhofs- und 
Ventrikeltätigkeit. 

Die Ursache dafür liegt zweifellos in einer organischen Schä- 
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digung des Überleitungsbündels, und man hat allen Grund, in dem 
ersterwähnten Fall an eine luetische Veränderung zu denken, 
Gumma oder Schwiele, im 2. Falle dagegen mit viel Wahrschein¬ 
lichkeit an einen myokarditischen Herd, der im Anschluß an den 
in der Anamnese erwähnten akuten Gelenkrheumatismus entstan¬ 
den sein wird. Die Diagnose der Lues wird gesützt durch den 
Nachweis einer Tabes dorsalis sowie einer Aorteninsufficienz, und 
bewiesen durch den positiven Ausfall der Wassermann’schen Re¬ 
aktion. Die Annahme einer Myokarditis wird wahrscheinlich ge¬ 
macht durch den Nachweis einer Mitralinsufficienz, dem Überbleibsel 
einer akuten Endokarditis. 

Die bestehende Dissoziation machte in beiden Fällen recht 
verschiedenartige Erscheinungen. In dem ersten Fall kam es zu 
schweren Anfällen mit langdauerndem Ventrikelstillstand, so daß 
Pat. schließlich bei einem solchen Anfall zugrunde ging. In dem 
zweiten Anfalle fehlten jede schwereren Anfälle; nur das häufig 
einsetzende Schwindelgefühl ist gleichsam der Vorbote einer Funk¬ 
tionsstörung des Herzens, welche lebensgefährliche Folgen haben 
kann. 

Alles hängt davon ab, daß der automatisch tätige Ventrikel 
seine Frequenz von 20—40 Schlägen ungehindert beibehält. Ist 
das der Fall, so findet sich der Organismus mit der ungewöhn¬ 
lichen Herztätigkeit ab. Jedes Sinken der Herzfrequenz unter 
die genannten Zahlen bedingt aber mehr oder weniger bedroh¬ 
liche Folgeerscheinungen. In dem ersten Fall erschien die Rhyth¬ 
mik von vorneherein als außerordentlich labil, durch die verschie¬ 
densten Ursachen leicht gefährdet. Darin lag die schlechte Pro¬ 
gnose des Falles, und die folgenden Mitteilungen sind auch im¬ 
stande die in Betracht kommenden Verhältnisse bis zu einem ge¬ 
wissen Grade abzuklären. Im großen Gegensatz dazu erscheint 
der Rhythmus in dem 2. Fall auffallend konstant, und nur bei 
genauerem Zusehen waren gewisse Störungen zu erkennen, welche 
zurzeit noch für die Frau ohne nachteilige Folgen und somit 
höchstens als interessant zu bezeichnen sind, prinzipiell aber sich 
nicht unterscheiden gegenüber denjenigen Änderungen der Herz¬ 
tätigkeit, welche in dem ersten Fall die Todesurssche abgaben. 
Sie verdienen aus diesem Grunde alle Beachtung. 

Ich werde im folgenden in erster Linie die verschiedenen 
Formen von Rhythmusstörung besprechen und weiterhin dann eine 
rationelle Therapie dieser Zustände zu skizzieren versuchen. 

29* 
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Unregelmäßigkeiten in der Schlagfolge der automatisch 

tätigen Kammern. 

1. Extrasystolie. 

Das Auftreten von Extrasystolen bei totalem Herzblock ist 
immer wieder beschrieben worden. An sich ist es anch leicht ver¬ 
ständlich, daß gerade bei der so langsamen Schlagfolge des auto¬ 
matisch tätigen Ventrikels Extrareize besonders gute Gelegenheit 
haben den Ventrikel zur Kontraktion zu bringen. 

Von klinischer Seite haben namentlich Kr ans, Nikolai nnd 
Plesch, Krehl, Hoffmann, Volhard auf das Vorkommen nnd 
die Bedentnng von Extrasystolen für den Regulationsmechanismus 
bei völliger Dissoziation zwischen Vorhof nnd Kammer aufmerksam 
gemacht, nnd man betrachtete das Auftreten der Extrasystolen als 
zweckmäßiges Ereignis, welches die Frequenz des Ventrikels ge¬ 
wissermaßen künstlich erhöht nnd der Peripherie mehr Pnlse zu¬ 
führt. Andererseits mnß aber auch daran erinnert werden (vgl 
Wenckebach, Naish, Neuhof), daß extrasystolische Tachy¬ 
kardien bei Fällen mit kompletter Dissoziation die Pulsfrequenz 
zuweilen stark herabsetzen können und deshalb als wenig wünschens¬ 
wert anznsehen sind; ähnliches beobachteten Erlanger nnd 
Hirschfelder am Hundeherzen. 

Von besonderem Interesse sind nun die zeitlichen Be¬ 
ziehungen zwischen Extrasystole und den regulären Kontrak¬ 
tionen. 

Man ist über diese Verhältnisse nach den grundlegenden Ver¬ 
suchen von Engelmann, Cnshny nnd Matthews am Frosch¬ 
herzen gut unterrichtet. Bei normaler Schlagfolge ist eine 
ventrikuläre Extrasystole gefolgt von einer kompensatorischen 
Pause, der Grnndrhythmus des schlagenden Herzens erscheint un¬ 
gestört. Bei Ventrikelautomatie dagegen fehlt die kompensato¬ 
rische Pause; hier greift der Extrareiz auf das reizbildende Zen¬ 
trum selbst über, vernichtet das vorhandene Heizmaterial und ändert 
das Tempo der Kammerschläge. 

In dem ersten von uns beschriebenen Falle kam es auch zu 
Extrasystolen. Ganz besonders häufig zeigten sie sich beim Ab¬ 
klingen eines Anfalls, aber auch in der Zwischenzeit bei regel¬ 
mäßiger Tätigkeit des Ventrikels kamen sie znweilen zur Be¬ 
obachtung. Während der Anfälle lassen sich die zeitlichen Ver¬ 
hältnisse der Extrasystolen zu den normalen Systolen nicht so gut 
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klarstellen, weil, wie später gezeigt wird, der Eigenrhythmus der 
Kammer dabei mehr oder weniger erhebliche Schwankungen zeigt 
Durchsichtiger liegen die Verhältnisse dagegen bei zufällig auf¬ 
tretenden Extrasystolen während regelmäßiger Schlagfolge. 

Wie aus Fig. 1 zu ersehen ist, unterbrechen zwei Extra¬ 
systolen den regelmäßigen Rhythmus. Die Normaldistanz der 

Vorhöfe 
Ventrikel 

Fig. 1. Rechts ventrikuläre Extrasystole (X), keine komp. Panse 
(vgl. Tafel XIU/XIV). 

R-Zacken beträgt 1,6 Sek., die extrasystolische Periode einmal 
1,45, und dann wieder 1,8 Sekunden. Die Zahlen bestätigen die 
Regel, daß bei vollständigem Herzblock ventrikuläre Extrasystolen 
von keiner kompensatorischen Pause gefolgt sind. Die Kurven 
sind denjenigen vergleichbar, wie sie z. B. von Gerhardt, Hoff- 
mann, Volhard abgebildet werden. 

Auf Fig. 2 sind aber die Verhältnisse anders. Hier fahrt 
die Ausmessung der Intervalle zwischen den einzelnen R-Zacken 
zu dem überraschenden Ergebnis, daß das Intervall von der 
Extrasystole bis zu der nächstfolgenden Systole keineswegs 
einer normalen Herzperiode entspricht, sondern ganz beträchtlich 
kürzer ist. Die fragliche Extrasystole erscheint als 
interpoliert, der Rhythmus des Ventrikels wird in 
keiner Weise durch die Extrasystole gestört. 


K X 

I I I" I I 
0,65 1 , 45 ' 1 , 6 ' 0,65 1 , 8 ' 


Vorhöfe |» 1 x -*- i i .. I . i -4. i i i i i i i i i i i i i i i i l 

Ventrikel I ■ « ■ I ‘ 1- . 

1 Zy 2& ä? XÖy 2,9' 

Fig. 8. Links ventriknläre Extrasystole (X), interpoliert (vgl. Tafel XIII/XIV). 

Diese letztere Erscheinung ist beim Menschen meines Wissens 
noch nie beschrieben worden. Lichtheim beobachtete während 
vollständiger Dissoziation von Vorkammer und Kammer Extra¬ 
systolen ohne kompensatorische Pausen, annähernd von der Länge 
der Normalperiode, meist um eine Kleinigkeit kürzer als diese. 
Beiski bespricht einen Fall mit einer Bigeminie, welche aller 
Wahrscheinlichkeit nach durch Extrasystolen bedingt war. „Die 
kompensatorische Pause fehlte oder war nur sehr kurz.“ 
Wenckebach sagt: „Wenn wir beim Menschen in Fällen von 
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Herzblock Ventrikelextrasystolen antreffen, werden wir die kompen¬ 
satorische Pause vermissen: nach der Extrasystole folgt nach Ver¬ 
lauf der eigenen Ventrikelsystole die folgende Systole.“ 

Dasselbe Ergebnis hatten die Untersuchungen am Warm- 
blüterherzen. Wood worth arbeitete an der künstlich gespeisten 
Herzspitze des Hundes und berichtet, daß auf die an der spontan 
schlagenden Herzspitze ausgelösten Extrasystolen keine kompen¬ 
satorische Pause folgt. Hering kam zu entsprechenden Resnl- 
taten. Stets vernichtete bei Ventrikelautomatie eine Extrasystole 
an Ort und Stelle das entstandene Reizmaterial, und Hering 
hält den Beweis für die Automatie eines Herzabschnitts überhaupt 
nur dann für erbracht, wenn „die Perioden nach künstlich ge¬ 
setzten Extrareizen ebenso lang sind als eine normale Periode, 
eventuell auch ein wenig kürzer“. Eine Interpolation von Extra¬ 
systolen erscheint unmöglich. Interpolation und Automatie des 
Ventrikels sind Begriffe, welche sich gegenseitig ausschließen. 
Hering sagt ausdrücklich in seinem Referat über die Unregel¬ 
mäßigkeiten des Herzens auf dem Kongreß für innere Medizin 
1906: „Interpolierte Extrasystolen kommen bei aurikulären Extra¬ 
systolen nicht vor und bei ventrikulären dann nicht, wenn die 
Kammern automatisch schlagen.“ 

Trotzdem ist an der Tatsache selbst nicht zu zweifeln. Die 
Kurve beweist, daß der Ventrikel in seinem Eigenrhythmus schlag; 
die Vorhofsschläge fallen regellos in die Succession der R-Zacken 
hinein, stehen unter sich in genauem zeitlichem Verhältnis, treffen 
aber bald vor die R-Zacken, bald zwischen R- und T-Zacken hinein; 
die Frequenz von 30 und weniger Schlägen ist die Frequenz des 
automatisch tätigen Ventrikels. Andererseits erlaubt die Aus¬ 
messung der Intervalle nur die eine Erklärung, die fragliche Extra¬ 
systole sei als interpoliert zu betrachten. 

Bei Durchsicht der Literatur kommt man nun aber zu Re¬ 
sultaten, welche die beobachtete Erscheinung sehr wohl erklären. 
Es sind gewisse seltene Fälle bekannt, bei denen die strenge An¬ 
wendung der Engelmann ’schen Gesetze auf Schwierigkeiten stößt. 
Hofmann und Holzinger teilen eine Beobachtung mit, wonach 
am isolierten Frosch Ventrikel in einem Versuch nach ventrikulären 
Extrasystolen stets eine kompensatorische Pause auftrat Hering 
selbst spricht davon, daß gelegentlich bei Versuchen am künstlich 
durchströmten Hundeherzen, bei denen Einzel-Induktionsschläge anf 
den automatisch tätigen Ventrikel appliziert wurden, sehr vorzeitige 
Extrasystolen zu Interpolation führten. Wenckebach diskutiert 
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in seinen Untersuchungen der menschlichen Herztätigkeit das Auf¬ 
treten von Extrasystolen bei Herzblock, welche die Besonderheit 
haben, daß sie meist im festen zeitlichen Verhältnis zur voran¬ 
gehenden normalen Systole stehen. Ganz gewöhnlich beträgt das 
Intervall zwischen der letzten Extrasystole und der folgenden 
normalen Systole das einer Normalperiode. Doch erwähnt er das 
interessante Vorkommnis, daß „wenn in unmittelbarem Anschluß 
.an die 2. Systole (I. Extrasystole) eine dritte auftrat, diese oft 
ganz in die Periode der zweiten Systole fiel; es dauerte dann bis 
.zur nächsten Systole so lange, als nach der zweiten Systole er¬ 
wartet werden konnte“. Es scheint sich demnach, was die dritte 
Systole anbelangt, tatsächlich auch um eine interpolierte Extra¬ 
systole gehandelt zu haben. Schließlich müssen in diesem Zu¬ 
sammenhänge dann vor allem die Mitteilungen von Rothberger 
and Winterberg hervorgehoben werden über ihre Versuche am 
automatisch schlagenden Ventrikel des Hundeherzens. Im Gegen¬ 
satz zu Woodworth, Hering und anch von Hofmann und 
Holzinger finden sie sowohl bei atrioventrikulärer Automatie 
wie bei Automatie der linken Kammer, daß ventrikuläre Extra¬ 
systolen zuweilen von einer vollständigen oder wenig verkürzten 
kompensatorischen Pause gefolgt sein können. 

Wie stellten sich die Autoren zu den von ihnen gemachten, 
•der Regel widersprechenden Beobachtungen? 

Ri hl ist der Ansicht, daß man aus dem Vorkommen einer so¬ 
genannten kompensatorischen Pause an einem automatisch tätigen 
Herzabschnitt nicht unbedingt den Schluß ziehen dürfe, daß durch 
die Extraerregung die Reizbildungszelle nicht beeinflußt würde, 
weil Extrasystolen an sich eine hemmende Wirkung auf die Reiz¬ 
bildung in automatisch tätigen Herzteilen haben (Hofmann und 
Holzinger, Hofmann, Rothberger und Winterberg). 
So erscheine die Extraperiode gerade um soviel verlängert, als die 
ihr vorangehende Normalperiode verkürzt. Dieser Einwand kann 
richtig sein, kommt für die Erklärung der Interpolation einer 
Extrasystole aber nicht in Betracht Wenckebach äußert sich 
nicht näher zu der von ihm beobachteten eigenartigen Erscheinung. 
Hering hält daran fest, daß eine Extrasystole bei vorhandener 
Kammerautomatie unmöglich von einef kompensatorischen Pause 
gefolgt sein könne und ebensowenig, daß bei Automatie Inter¬ 
polation von Extrareizen denkbar sei. Er nimmt für seinen 
Fall an, daß es sich dort nicht um Ventrikelautomatie, sondern 
am Automatie der Verbindungsfasern gehandelt hätte. Roth- 
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berger und Winterberg sind dagegen der Ansicht, daß die 
gegenwärtig ganz uneingeschränkt geltende Lehre, Extrasystolen 
an spontan schlagenden Herzteilen könnten keine kompensatorische 
Panse haben, in dieser allgemeinen Fassung nicht zu Recht be¬ 
stehe: Das Fehlen bzw. Auftreten der kompensatorischen Rahe 
wird in erster Linie durch das zeitliche Verhältnis bzw. durch die 
örtliche Beziehung der automatisch gebildeten Reize und der 
Extraerregnngen bestimmt Es muß die Meinung fallen gelassen 
werden, daß ein so umfangreicher Herzabschnitt wie die Ventrikel 
sobald sie spontan pulsieren, dem reizbildenden Sinus direkt ver¬ 
gleichbar ist. Wo es zu kompensatorischer Pause kommt, greift 
der Extrareiz wohl an der Muskulatur des Ventrikels an, aber 
weit weg von dem eigentlichen reizbildenden Zentrum, er läßt das 
Zentrum der Ursprungsreize als solches intakt. In anderen Fällen, 
wo der Ort der Extraerregung nahe bei dem automatisch tätigen 
Punkt liegt, fehlt die kompensatorische Ruhe. 

Die Richtigkeit dieser letzteren von Rothberger und Winter¬ 
berg geäußerten Ansicht wird nun durch die Elektrokardiogramme 
unserer Kurven klar bewiesen. Nach dem Aussehen der R-Zacken 
geht der Reiz für die gewöhnlichen Kontraktionen des selbsttätigen 
Ventrikels von einem Punkt aus, der in der Nähe des Reizleitungs¬ 
systems liegt. Die Extrasystolen ohne kompensatorische Pause 
(Fig. 1) haben eine ähnliche Form, sind jedenfalls sogenannte 
rechts-ventrikuläre Extrasystolen, nehmen ihren Ursprung rechts 
oben am Herzen in der Nähe des erwähnten reizbildenden Zentrums ; 
der Extrareiz greift auf das automatisch tätige Zentrum über, 
vernichtet das gesamte Reizmaterial, so daß die Reizbildung wieder 
von vorn anfangen muß. Die Extrasystole, welche in die normale 
Schlagfolge interpoliert erscheint (Fig. 2), ist im Gegensatz dazu 
eine links-ventrikuläre Extrasystole und entspricht, soweit sich die 
Verhältnisse zurzeit übersehen lassen, einer Erregung des linken 
Herzens; hier läßt der Extrareiz das den Rhythmus des isolierten 
Ventrikels bestimmende Zentrum unberührt, die Extrareizstelle 
liegt zu weit ab. 

Der automatisch tätige Ventrikel darf somit auch 
beim Menschen nicht direkt verglichen werden mit 
dem reizbildenden Venensinns. Man hat auch im 
Bereich der Kammern zu unterscheiden zwischen 
Reizbildnngsstelle, Reizleitung und dem sich kontra¬ 
hierenden Muskel. Die Möglichkeit für die Entstehung kom¬ 
pensatorischer Pausen erscheint damit ebensogut gegeben wie für 
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die eigentliche Interpolation von Extrasystolen. Örtliche und zeit¬ 
liche Beziehungen zwischen Reiz- und Extrareiz, vielleicht auch 
die Stärke des Extrareizes, spielen dabei die ausschlaggebende 
Rolle. 

2. Unvermittelter Ventrikelsystolenausfall bei 
erhaltenem Eigenrhythmus der Ventrikel. 

Die im folgenden besprochenen Beobachtungen beziehen sich 
ausschließlich auf den Fall II. 

Wie aus der Anamnese hervorgeht fehlten hier die schweren 
nervösen Störungen, welche* im ersten Fall das Krankheitsbild be¬ 
herrschten, es fehlten die eigentlichen Adams-8tokes’schen An¬ 
fälle; Patientin hatte einzig und allein über Schwindelgefühl zu 
klagen. Dabei ist bemerkenswert, daß diese leichten Störungen 
sich ganz vorwiegend dann bemerkbar machten, wenn Patientin 
ruhig zu Bette lag; sobald sie aufstand fühlte sie sich besser, 
das Schwindelgefühl trat dann nur selten während des Tages ge¬ 
legentlich einmal auf. 

Ich suchte die Ursache für die erwähnten Störungen auf gra¬ 
phischem Wege ausfindig zu machen. Es wurden Elektrokardio¬ 
gramme aufgenommen, sobald jeweilen gemeldet wurde, daß Patientin 
sich wieder schlecht fühle, besonders des Morgens früh. Ich be¬ 
sitze zahlreiche Kurven und glaube die Verhältnisse soweit mög¬ 
lich abgeklärt zu haben. 

Das Schwindelgefühl der Patientin ist darauf zurückzuführen, 
daß während des Bestehens von kompletter Dissoziation in der 
Ventrikeltätigkeit mehr oder weniger lange Pausen 
auftreten. Es handelt sich um Rhythmusstörungen, welche 
offenbar vorübergehende Anämie der Hirnsubstanz zur Folge haben. 

Diese Störungen sind schon vielfach diskutiert worden. Bei 
partiellem Herzblock führt man sie auf zunehmende Erschwerung 
zurück, welche der vom Vorhof kommende Reiz beim Passieren 
des His’schen Bündels findet; für die meisten Fälle muß man wohl 
den Vagus dafür verantwortlich machen. Bei komplettem Herz¬ 
block sind die erwähnten Ventrikelstillstände ebenfalls häufig, man 
ist über ihre Ursachen aber noch nicht ins klare gekommen. Die 
einen Autoren sprechen von einem Erlahmen der Reizbildung 
(Hering), andere sehen in der Störung einen hemmenden Einfluß 
des Vagus (Ortner) und schließlich gibt es auch Autoren, welche 
eine Leitungsstörung im automatisch tätigen Ventrikel für das 
Ausbleiben der Ventrikelaktion verantwortlich machen (Schmoll). 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



*450 


Fbkt 


Die beigegebenen Kurven nnd die unten stehenden zahlen¬ 
mäßigen Angaben zeigen nun aufs deutlichste, daß die fraglichen 
Störungen des Ventrikelrhythmus nicht unregelmäßige 
systemlose Schwankungen darstellen, sondern es ist die be¬ 
merkenswerte Tatsache hervorzuheben, daß es sich hier um rhyth¬ 
mischen Systolenausfall handelt, während die Vorhöfe gänzlich 
unbeteiligt bleiben und regelmäßig weiter schlagen. Die Zahlen 
sind so zu verstehen, daß 1 eine Sekunde bedeutet. 

Die erste Gruppe von Kurven zeigt vollständige oder nahezu 

vollständige Regelmäßigkeit der einzelnen Ventrikelschläge. 

• 

I. Gruppe. 

30. I. Nr. 1: 2,1 — 2,3 — 2,3 — 2,2 — 2,1. 

Nr. 2: 2,1 — 2,1 - 2,1 — 2,1. 

1. II. Nr. 5: 2,2 — 2,4 — 2,1 — 2,6 — 2,1 — 2,1 — 2,1 — 2,7 — 2.1 — 

2,6 — 2,1 — 2,1 — 2,5 — 2,2 — 2,1 — 2,5 — 2,1 — 2,2 - 
2,5 — 2,1. 

Nr. 6: 2,5 — 2,1 - 2,2— 2,5 —2,2 — 3,0 — 2,6 - 2,1 — 2,1 — 

2,1 — 2,3 — 2,3 — 2,1 — 2,9 — 2,4 — 2,2 — 2,1 — 2,6 - 
2,1 —2,4—2,5 - 2,1 — 2,2 — 2,5 — 2,7 —2,1 —2,1 — 
2,3 —2,3 —2,1 —2,8. 

Vorhöf« 

Ventrikel 


Vorhöfe 
Ventrikel 

Fig. 3. Kammersystolenaasfall (vgl. Tafel XIII/XIV). 

Die zweite Gruppe (vgl. Fig. 3) umfaßt solche Kurven, bei 
denen die Distanzen der R-Zacken zum Teil erbebliche Differenzen 
aufweisen. Der Grundrhythmus ist nicht ganz regelmäßig, die 
Pausen heben sich aber deutlich ab und es wird schon hier sicht¬ 
bar, daß die Pausen annähernd die doppelte oder die drei¬ 
fache Zeit umfassen, welche einer Normalperiode zu¬ 
kommen. 

II. Gruppe. 

28. I. Nr. 2: 2,2 — 2,2 — 4,1 — 2,2 — 2,6 — 2,3 — 2,3 - 2,3 - 6,0. 

1. II. Nr. 2: 2,3 — 2,8 - 2,3 - 4,5 — 2,8 — 2,2 — 5,8 — 2,0 - 2,0 — 
2,0 - 2 , 1 . 
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Nr. 3: 4,4 — 2,4 — 2,2 — 2,2 — 4,2 — 2,3 — 4,1 — 2,3 — 2,7. 
Nr. 4: 2,1 — 2,3 — 2,3 — 2,1 — 2,4 — 2,4 — 2,1 — 4,1 — 2,2 — 

2.2- 2,0 — 2,0 — 2,1 — 4,6. 

2. II. Nr. 1: 4,2 — 4,2 — 2,4 — 2,4 - 2,3 — 2,5 — 3,1 - 6,0 — 2,2 — 

2.2- 2,7-2,3. 

Nr. 2 : 2,2 — 2,2 — 2,4 — 6,0 — 2,1 — 2,1 — 2,5 — 2,5 — 2,4 — 
4,4 — 4,2 — 2,8 — 2,2 — 4,2 — 4,2 — 2,3. 

Die dritte Gruppe gibt diejenigen Kurven wieder, welche die 
Verhältnisse besonders klar zur Anschauung bringen (vgl. Fig. 4). 
Der Grundrhythmus ist hier fast ganz regelmäßig. Die Pausen 
betragen das Doppelte der Normalperioden. Bisweilen 
erscheint die Distanz auch etwas größer oder kleiner, die Ten¬ 
denz, ein Multiplum der Normalperioden zu bilden, ist aber unver¬ 
kennbar. 

Vorhöfe 
Ventrikel 

Fig. 4. Rhythmischer Kammersystolenausfall (vgl. Tafel XIII/XIV.) 

III. Gruppe. 

26. I. Nr. 2: 2,1 — 2,1 — 2,1 — 2,2 - 2,1 — 2,1 — 2,1 — 2,4 — 2,1 — 

2,1 — 2,1 — 1,9 — 2,0 — 2,0 — 2,0 — 2,0 — 2,0 — 2,0 — 

2,1 — 2,2 — 2,1 — 2,2 — 3,9 —1,9 — 1,9 —1,9. 

Nr. 1: 2,2 — 2,2 — 2,2 - 4,1 —2,1. 

28. I. Nr. 1: 2,4 - 2,4 - 2,2 — 4,1 — 2,1. 

30. I. Nr. 3: 2,0 — 2,0 — 2,0 — 2,0 — 2,0 — 2,0 — 2,0 — 2,1 — 2,15 - 

3,95 —1,9. 

Der beobachtete rhythmische Systolenausfall 
läßt von vornherein diejenigen Theorien, welche beim mensch¬ 
lichen Herzen den automatisch tätigen Ventrikel mit dem 
Beizbildungszentrum des Hohlvenensinus vergleichen, als gänzlich 
unhaltbar erscheinen. Eine Störung, welche am Ort der Reiz¬ 
bildung selbst eingreift, kann nicht zu rhythmischen Schwan¬ 
kungen führen, derart, daß die Pausen ganz gesetzmäßig ein 
Multiplum der Normalperioden darstellen. Im Gegenteil stützen 
diese Beobachtungen die Auffassung, welche ich im vorangehenden 
Abschnitt über die Funktion des automatisch tätigen Ventrikels 
beim Menschen geäußert habe. Der Ventrikel ist ein Organ en- 
komplex, bestehend aus Reizbildungszentrum, Reizleitung und 
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Erfolgsorgan. Er ist nicht vergleichbar dem Venensinus, 
sondern steht funktionell viel näher dem Komplex 
Sinnsknoten -f- Vorhof. Die Ventrikelsystolenaasfälle ent¬ 
sprechen den Vorhofsystolenausfällen bei normaler Schlagfolge des 
Herzens, and alle diejenigen Überlegungen, welche bei der Analyse 
von Rhythmusschwankungen in der Vorhofstätigkeit anznstellen 
sind, gelten auch hier. 

Wir betreten hier gesicherten Boden. Durch die Arbeiten 
namentlich von Wenckebach, Mackenzie, Hering, aber 
auch zahlreicher anderer Autoren, Erlanger und Black mann, 
Hewlett, Joachim, Meyer, Rihl, Riebold, Schott, be¬ 
sitzt man Klarheit über die Ursachen, welche rhythmische Schwan¬ 
kungen in der Tätigkeit der Vorhöfe hervorrufen. Es handelt sich 
im wesentlichen um zwei Momente, einerseits um Störungen der 
Reizleitung zwischen Venensinus und Vorhof, die verschiedenen 
Grade von sino-aurikulärem Block, und andererseits um Störung 
der Reizbarkeit. Wenckebach hat die Prinzipien formuliert, 
welche es erlauben, Rhythmusstörungen der Vorhöfe in eine der 
beiden Kategorien einzuordnen. Das Wesentliche für die Diagnose 
einer Störung der Reizleitung besteht darin, daß die Inter¬ 
mission kürzer ist als die doppelte Normalperiode, und ferner, daß 
die erste Periode nach der Pause ganz regelmäßig bedeutend 
länger erscheint als die folgenden Perioden; innerhalb der Puls¬ 
gruppe wachsen dann die Perioden wieder an. Das eigenartige 
Verhalten der ersten Periode findet seine Erklärung in den Engel- 
mann’schen Experimenten am Frosch, welche beweisen, daß an 
jedem beliebig zerschnittenen Stück Herzmuskel bei gestörter Reiz¬ 
leitung die erste Systole die Leitung immer am meisten stört, 
während die weiteren Systolen die dauernde Reizleitung nur noch 
wenig zu verlängern vermögen. Im Gegensatz dazu ist eine Störung 
der Reizbarkeit dadurch charakterisiert, daß der Ausfall einer 
Systole zustande kommt, ohne die Rhythmik des tätigen Herz¬ 
abschnitts irgendwie zu stören. Die Anspruchsfähigkeit, die „rezep¬ 
tive Substanz“, das „Pulver auf der Pfanne“ fehlt Der Reiz kann 
trotz genügender Leitung und genügender „Spannkraft“ im Ven¬ 
trikel die Explosion der Systole nicht hervorrufen. Der regel¬ 
mäßige Ausfall von Systolen kommt dadurch zustande, daß die 
Reizbarkeit in den Pausen sich nicht genügend erholt und dadurch 
der Reiz nach einer gewissen Zahl von Systolen unwirksam bleibt: 
Nach der Pause ist die Reizbarkeit wieder genügend hergestellt, 
um einige Systolen möglich zu machen (Wenckehach). 
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Wenn man diese Grundsätze auf unseren Fall anwenden darf, 
so ergibt sich bei Betrachtung der Kurven von Gruppe 3, daß die 
Schlagfolge des Ventrikels trotz der Intermissionen 
vollkommen rhythmisch bleibt. Es fehlen die charakte¬ 
ristischen Zeichen der Leitungsallorhythmie, wie sie oben geschildert 
sind, und man wird also unbedingt zu dem Entscheid gedrängt, 
daß die Pausen durch eine Störung der Reizbarkeit der Ven¬ 
trikel bedingt sind. Die beobachtete Erscheinung stellt eine 
direkte Parallele dar zu den Beobachtungen von Fries, Gos- 
sage, Hay, Wenckebach mit isolierter Erregbarkeitsstörung 
des Ventrikels bei normaler Schlagfolge des Herzens, und anderer¬ 
seits ist die Ähnlichkeit mit den Straub’schen Kurven wieder sehr 
auffallend bei Vergiftung des Froschherzens mit Antiarin. Das 
Antiarin bewirkt eine kontinuierliche Abnahme der Erregbar¬ 
keit der Herzmuskelzellen, die sich periodisch als Verlängerung 
der refraktären Phase des tätigen Muskels äußert. „Diese Ver¬ 
längerung führt sekundär zu einer Verlangsamung der Schlagfolge 
der Art, daß die neuen systolischen Intervalle immer ein Vielfaches 
der normalen Intervalle darstellen“ (Straub). 

Die Kurven lassen nun noch einige Besonderheiten erkennen, 
welche nicht übersehen werden dürfen. Einmal betragen die Inter¬ 
missionen nie, wie verlangt, exakt zwei Normalperioden, sondern 
sie sind stets um Bruchteile einer Sekunde kürzer. Diese Er¬ 
scheinung, welche konstant nachweisbar ist, verträgt sich scheinbar 
schlecht mit der Diagnose einer reinen Störung der Reizbarkeit. 
Wenckebach sagt: „Nur wenn bei periodischem Ausfall die 
Schlagfolge des Herzens vollkommen rhythmisch bleibt, wird man 
an Abnahme der Reizbarkeit als einzige Ursache denken dürfen.“ 
Ich möchte trotzdem an der Diagnose einer Störung der Reizbar¬ 
keit festhalten. Hofmann, Rothberger und Winterberg, 
Ri hl diskutieren den hemmenden Einfluß von Extrasystolen auf 
die Schlagfolge automatisch tätiger Herzabschnitte. Vielleicht kann 
man auch umgekehrt sagen: Ausbleiben der Kontraktion eines 
automatisch tätigen Ventrikels begünstigt die Reizbildung? — 
Eine weitere Eigentümlichkeit ist die, daß die erste Periode nach 
der Intermission ganz regelmäßig etwas kürzer ist als alle nach¬ 
folgenden Normalperioden. Hat man es auch hier mit erleichterter 
Reizbildung zu tun? 

Die Erklärung der Intermissionen bei der zweiten Gruppe 
von Kurven bereitet deshalb gewisse Schwierigkeiten, weil der 
Grundrhythmus nicht schön regelmäßig erscheint. Die Differenzen 
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sind nicht groß, aber sie sind doch beachtenswert Es scheint sich 
bei den zu beobachtenden kleinen Schwankungen um eine gewisse 
Labilität der Reizbildung zu handeln. Man sieht sie sehr 
häufig, auch zu Zeiten, wo keine Pausen Vorkommen. Sie treten 
ganz unvermittelt auf, lassen sich in kein System bringen. Die 
Kurven der ersten Gruppe geben den Beweis dafür. Ich glaube 
mit dieser Beurteilung den Tatsachen am besten Rechnung zu 
tragen. Von dem nicht ganz regelmäßigen Grundrhythmus heben 
sich die einzelnen Pausen weniger gut ab; sie stellen ganz ge¬ 
wöhnlich auch annähernd ein Vielfaches der Normalperioden dar, 
und ich bezweifle nicht, daß auch hier eine Störung der Reizbar¬ 
keit in erster Linie in Betracht kommt; doch finden sich auch 
Kurven, in denen die Distanzen zwischen den einzelnen R-Zacken 
vor dem Auftreten der Pansen deutlich verlängert erscheinen, was 
bekanntlich auf Reizleitungsstörung hinweist. Man hat es hier 
also vielleicht mit einer Kombination von Störung der 
Reizbarkeit und der Reizleitung zugleich zu tun. Wenn 
man sich dazu entschließen wollte, diese letztere anzuerkennen, so 
muß immerhin hervorgehoben werden, daß gerade dasjenige Moment, 
auf welches Wenckebach besonders Gewicht legt, die Verlänge¬ 
rung der ersten Systole nach der Pause gegenüber den nächst^ 
folgenden Systolen, dabei niemals zu beobachten ist. 

Schmoll veröffentlichte 1906 einige Beobachtungen, welchen 
vielleicht ähnliche Vorgänge zugrunde liegen wie bei unserem 
Fall. Es handelte sich auch dort um komplette Dissoziation. 
„Unter dem Einfluß körperlicher Anstrengung sank die Pulsfrequenz 
plötzlich von 26,1 auf 17,1 per Minute, was genau einem 3:2 Ver¬ 
hältnisse entspricht. Der Rhythmus der Reizerzeugung ist unge¬ 
stört.“ Gerhardt machte auf eigentümliche Pausen in der Tätig¬ 
keit des automatisch schlagenden Ventrikels aufmerksam, welche 
„einige Male ohne vorangehende Leitungsverzögerung eine durchaus 
regelmäßige Schlagfolge unterbrachen“ (Kurve 7). His spricht in 
seinem Fall mit Adams-Stokes’scher Krankheit ebenfalls von 
Schwankungen in der Pulsfrequenz; „der Puls sank, ohne dafi 
Übelkeit oder Angst vorausgegangen, rasch von 36 auf 18, erhob 
sich auf 36, fiel wieder auf 12 und stieg dann auf 24.“ Cornil 
beobachtete einen Kranken, bei dem „3 Wochen vor dem Tode 28 
bis 30 regelmäßige Pulse gezählt wurden, 14 Tage vor dem Tode 
nur 14 Pulse“. In Erlanger’s Fall (cit. nach Schmoll) betrug 
die mittlere Länge der Pulsschläge vor dem Anfall 13,6 Fünftel- 
Sekunden. Der Anfall dauerte 52,6; die nächste Systole betrug 36,2; 
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nach dem Anfalle betrog die Systolendauer 12,8. Hier dauerte also 
der Kammerstillstand genau die vierfache Länge einer einzelnen Kon¬ 
traktion ; die nächstfolgende Kammerkontraktion genau die doppelte 
Zeit eines einzelnen Pulsschlages. In einer anderen Attacke betrug 
die Systolendauer vor dem Anfalle 11,08, die Dauer der Intermission 
selbst 32,2 Fiinftelsekunden, entsprach in ihrer Dauer drei normalen 
Systolen. Schmoll ist der Ansicht, daß man es in diesen Fällen 
mit einer Störung der Reizleitüng zu tun habe. „Bei vollständigem 
Block ist die Reizerzeugung ungestört, aber die Reize gelangen 
nicht zur Wirksamkeit, da innerhalb des automatisch schlagenden 
Ventrikels ein Block auftritt, der analog dem Block im His- 
schen Bündel eine Weiterleitung der Reize verhindert.“ Schmoll 
gibt keine Kurven wieder, welche den Übergang des einen 
Rhythmus in den anderen darstellen, ebensowenig finden sich der¬ 
artige Kurven in der Publikation von His. Es ist deshalb nicht 
möglich, die Ansicht von Schmoll genauer nachzuprüfen. In 
unserem Fall handelt es sich wohl im wesentlichen um eine Stö¬ 
rung der Reizbarkeit. 

3. Periodische Rhythmusschwankungen des auto¬ 
matisch tätigen Ventrikels (Luciani’sche Perioden). 

Von den meisten Autoren, welche über kompletten Herzblock 
und Adams-Stokes’sche Krankheit geschrieben haben, wird 
hervorgehoben, daß der Rhythmus bei vollständiger Dissoziation von 
Vorhofs- und Ventrikeltätigkeit vollkommen regelmäßig erscheint. 

Trotzdem sind aus der Literatur einige Fälle bekannt, bei 
denen die Herztätigkeit unregelmäßig war. Es hat sich dabei 
zum Teil um Zustände von partiellem Block gehandelt, der zeit¬ 
weilig in totalen Block überging. So spricht z. B. Beiski von 
einer komplizierten Arhythmie bei der „Bigeminien regelmäßig und 
unregelmäßig von einzeln dastehenden Systolen getrennt auftraten. 
Die Bigeminie war immer etwas arhythmisch, die Länge der Puls¬ 
perioden deutlichen Schwankungen unterworfen. ... Man könnte an¬ 
nehmen, daß die Bigeminie des Ventrikels eine Übergangsform des 
Rhythmus war, die anzeigte, daß der Ventrikel sich noch unter 
dem Einfluß der motorischen Reize vom Vorhof her befand und 
nicht imstande war, nur seinen eigenen, autonomen, durch nichts 
zu störenden Rhythmus zu folgen.“ Gewisse Kurven bei Meyer, 
Volhard sind in ähnlicher Weise zu deuten. Erlanger und 
Hirschfeld bemerkten bei ihren Versuchen an Säugetierherzen, 
daß im Stadium des vollständigen Blocks „eine deutliche vorüber- 
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gehende Verlangsamung der Ventrikelfrequenz eintrat“. Die 
folgenden Zahlen zeigen die Verhältnisse genauer (1 — */» Sek). 

Exp. 2. 10. VI. 

11 — 20 14,2 — 18,4 — 58 — 13,4 — 13 —18,4 — 14,4 — 23,2 - 
16,2 — 23,8 — 14,8 — 15.6 —16,4 — 14 — 12,5 — 11,6. 

Exp. 19. Nr. 18. 30. VI. 

3,4 — 4, — 4,6 — 6,5 — 12,7 — 6,2 - 4,7 — 12,9 — 8,8 — 4,9. 

„Die Ursache dieser Erscheinung läßt sich nicht erklären. 
Möglicherweise findet eine plötzliche Übertragung eines Zentrums, 
das die Schlagfrequenz der Ventrikel bestimmt, auf eine andere 
Gegend, die einen geringeren Grad von Rhythmuszität besitzt, 
statt“. Auch beim Menschen hatte Erlanger ähnliches ge¬ 
sehen. 

Bei unserem Fall I war ebenfalls eine Störung des Rhythmus 
vorhanden; dieselbe führte regelmäßig zu einem mehr oder weniger 
langen Ventrikelstillstand und den typischen Adams-Stokes- 
schen Anfällen. 


Vorhöfe ^ 

—j— i—i—i—i—i—i—i— i —i—i—i—i—■—i—i—■—i—i—1~ 
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— i i i i i i i i ——r 
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5 , 2 ' 4 , 4 ' 2,y 
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Ventrikel “ i I i I ” 

2,7* 2,4' 2,2' 

Fig. 5. Periodische Rhythmasschwanknngen (Lnciani’sche Perioden). 

Ventrikelstillstand 24,5 Sek. (vgl. Tafel XIII/XIV). 

Fig. 5 gibt die gemachten Beobachtungen wieder. Man er¬ 
kennt ohne weiteres die unabhängige Aktion der Vorhöfe gegen¬ 
über den Ventrikeln. Man sieht die Entwicklung eines Anfalls, den 
langdauernden Ventrikelstillstand und die Wiederkehr der Ven- 
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trikeltätigkeit zur gewöhplichen Schlagfrequenz. Und zwar ist da¬ 
bei vor allem bemerkenswert ein ganz unverkennbares periodi¬ 
sches Abfallen und Anwachsen der Frequenz des auto¬ 
matisch tätigen Ventrikels. Man erkennt im Beginn der 
Kurve resp. der Figur deutlich, wie der Ventrikel nach einem An¬ 
fall sich eben wieder erholt: die Schläge folgen sich in immer 
kleineren Intervallen und stehen schließlich in zeitlichen Distanzen 
von 1,6 Sekunden voneinander ab. Dann kommt es schrittweise zu 
•einer Verlängerung der Intervalle, erst auf 1,62, dann 1,7, 1,8, 1,9 
und schließlich steht der Ventrikel still; die Pause beträgt 
24,5 Sekunden. Nach dieser Zeit erscheint die erste R-Zacke 
wieder und damit der erste Puls, nach 5,2 Sekunden der zweite 
Puls (Extrasystole), dann verkleinern sich die Intervalle immer 
mehr, von 4,5 Sekunden auf 3,3, 2,7, 2,4, 2,2 und erreichen schließ¬ 
lich die optimale Frequenz von 1,6 entsprechend 37 Schlägen in 
der Minute. Die Vorhöfe schlagen die ganze Zeit hindurch unge¬ 
hindert weiter; der eintretende leichte Grad von Asphyxie be¬ 
dingt eine nicht unbeträchtliche Tachysystolie und es kommt 
vorübergehend zur heterotopen Reizbildung, indem die P-Zacken 
negativ werden (vgl. Ganter und Zahn, Lewi’s). Dieses An- 
und Abschwellen der Ventrikelfreqnenz war stundenlang zu be¬ 
obachten. Der Patient hatte alle 2—4 Minuten seinen Anfall mit mehr 
oder weniger tiefer Bewußtlosigkeit und leichteren Zuckungen. 

Aus einigen His’schen Kurven kann man genau dieselbe Er¬ 
scheinung herauslesen; auch dort die allmähliche Abnahme der 
Frequenz, Stillstand und successive Frequenzzunahme. Erlanger 
berichtet ähnliches: „ .. die Ventrikel stehen fast still; dann nach 
•einer mehr oder weniger langen Pause wächst die Frequenz wieder 
an (gradually), bis zu der Frequenz, welche bei dem kompletten 
Herzblock gewöhnlich vorhanden ist.“ Die Autoren sind sich über 
•die Ursache der erwähnten Beobachtungen nicht klar; es soll hier 
■etwas genauer auf diese Verhältnisse eingegangen werden. 

Es kann sich natürlich nicht um verschiedene Grade von 
Überleitungsstörung handeln. Die Dissoziation ist immer eine 
komplette. Die beschriebene Erscheinung muß vielmehr auf einer 
Funktionsstörung innerhalb des automatisch tätigen 
Ventrikels selbst beruhen. 

Wie im vorangehenden Abschnitt so sucht man auch hier nach 
Analogien in der Funktion desjenigen Zentrums, welches normaler¬ 
weise das Tempo der Schlagfolge bestimmt, des Sinusknotens. 

Die bekannteste Form von Sinusarhythmie ist die Arhyth- 

DeutschM Archiv für klin. Medizin. 119. Bd. 30 
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miä respiratoria, Beschleunigung der Herztätigkeit bei der Ein¬ 
atmung, Verlangsamung während Ausatmung und der Atempause. 
Es wird angenommen, daß die Rhythmusschwankung hauptsächlich 
durch Schwankungen des Vagustonus während der Atmung her- 
vörgerufen wird. Ist der Vagus auch in unserm Fall im Spiel? 
Diese Ansicht ist ganz entschieden unzutreffend, denn lange bevor 
der automatisch schlagende Ventrikel auf Vagusreizung mit Ver¬ 
langsamung der Schlagfolge reagiert, pflegen die Vorhöfe gehemmt 
zu werden (vgL Rothberger und Winterberg u. a.). Dia 
Frequenz der P-Zacken erscheint in der Kurve, wie schon er¬ 
wähnt, aber gänzlich unbeeinflußt. Dazu kommt, daß es nicht ge¬ 
lang, durch Vagusdruck das Bild dieser eigenartigen, während 
vieler Stunden zu beobachtenden Periodizität zu stören. Atropin 
war ebenfalls wirkungslos (s. u.). 

Unabhängig von der Atmung kommt es bei normaler Schlag¬ 
folge dann ferner zu den verschiedenen Formen von Tachykardie 
und Bradykardie. Die Ursachen dieser Rhythmusschwankungen sind 
sehr mannigfaltig und beruhen entweder auf einem besonderen Zu¬ 
stand des automatisch tätigen Sinusknotens oder auf veränderter 
Innervierung. Allen diesen Zuständen fehlt aber dasjenige Moment, 
welches in unserm Fall gerade das hervorstechendste Merkmal ab¬ 
gibt, die Periodizität. 

Einzig die von Wenckebach in seinen „Beiträgen zur 
Kenntnis der menschlichen Herztätigkeit“ (dritter Teil) in dem 
Kapitel „Luciani’sche Perioden“ zusammengefaßten Beobachtungen 
können hier zum Vergleich mit herangezogen werden. Bei einer 
* jüngeren Patientin, welche an Tachykardie litt, traten in regel¬ 
mäßigen Intervallen, fast ausnahmslos nach 18 Schlägen, kurze 
Pausen ein. Es kam dadurch zu einer eigenartigen Gruppen¬ 
bildung der Herzschläge, welche den verschiedensten Eingriffen 
gegenüber (Vagusdruckversuch, körperliche Ermüdung, Digitalis, 
Strychnin, Kampfer), im wesentlichen immer dieselbe blieb. „Die 
Frequenz, anfänglich schon hoch, nimmt bald stark zu und erreicht 
schließlich eine Höhe, die mehr als 200 pro Minute entspricht; 
gegen das Ende der Gruppe nimmt sie wieder langsam ab.“ Auch 
Weiser sah während normaler Sinusschlagfolge zeitweise ein 
„phasisches An- und Abschwellen der Schlagfrequenz, das sich über 
lange Pulsperioden hin erstreckte“. 

Wenckebach kommt zu dem Schlüsse, daß die „vorhandenen 
Schwankungen des Herzrhythmus ihren Ursprung finden müssen in 
regelmäßigen Schwankungen der Reizbarkeit, der Reizintensität 
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oder beider Qualitäten“. Am Tier kann man die Frage der Reiz« 
barkeit untersuchen und abklären, beim Menschen nicht. Nach 
Wenckebach bleibt es also dahingestellt, ob die Schwankungen 
die Reizbarkeit oder die Reizbildung betreffen. 

Ganz entsprechend hat man sich auch in unserm Fall zü 
verhalten. Die Ähnlichkeit mit den am spontan 
schlagenden Froschherzen auftretenden Luciani¬ 
schen Perioden ist frappierend, und man wird kaum 
einen anderen Ausweg finden als anzunehmen, die 
beobachtete Periodizität beim automatisch schla¬ 
genden Ventrikel sei das direkte Analogon dazu. Die 
Entscheidung, ob es sich dabei um Störung der Erregbarkeit han¬ 
delt oder um Störung der Reizbildung selbst, d. h. rhythmische 
Schwankungen in der automatischen Tätigkeit des Schrittmachers 
des isolierten Ventrikels, ist nicht möglich. 

H. 

Bekämpfung der Adams-Stokes’scben Anfälle bei kompletter 

Dissoziation. 

Volhard hebt hervor, daß lange nicht alle Kranken mit voll¬ 
ständiger Dissoziation der Vorhofs- und Ventrikeltätigkeit Adams- 
Stokes’schfe Anfälle zu haben brauchen. Es kommt nicht zu den 
gefürchteten Ventrikelstillständen und die Kranken können ihrem 
Beruf ungehindert nachgehen. Zahlreiche Fälle aus der Literatur 
beweisen die Richtigkeit dieser Anschauung. Einer der Kranken 
von Volhard war als Schlosser tätig mit einer dauernden Ven¬ 
trikelfrequenz von 36—44 Schlägen. Li an erzählt von einem 
Soldaten, der 2 Jahre gedient hat trotz bestehender kompletter 
Dissoziation. Besonders bekannt ist der von Hering und Pick 
während 20 Jahren beobachtete Zahnarzt, der seinen anstrengenden 
Beruf ausfüllte, sich in seinen Lebensgewohnheiten keine besonderen 
Beschränkungen auferlegte und an einer Nephritis starb. In sol¬ 
chen Fällen braucht es keine Therapie. 

Andererseits scheint es doch, daß die Mehrzahl dieser Kranken 
nicht die geschilderte Leistungsfähigkeit besitzen. Unser Fall II 
hatte auch keine Anfälle, ist aber in seiner Widerstandskraft 
gegenüber körperlichen und geistigen Anstrengungen doch deutlich 
beeinträchtigt. Diese Kranken verfügen eben über keine Regulations¬ 
breite in der Frequenz ihrer Ventrikelschläge und sind deshalb 
auch nicht übermäßigen Anstrengungen gegenüber oft nicht ge-' 
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wachsen. Hier muß eine Therapie einsetzen, um die Pulszahl 
auf zweckmäßiger Höhe zu halten. Ganz besonders dringlich 
erscheint dann das Eingreifen des Arztes bei allen diesen alar¬ 
mierenden Zuständen von Ventrikelstillstand, welche das Leben des 
Pat in hohem Maße bedrohen. 

Die Therapie hat den Zweck zu verfolgen die Ventrikel¬ 
frequenz zu erhöhen. 

Die Ursachen, welche bei vollständigem Herzblock zu Ventrikel¬ 
stillstand führen, teilt Volhard ein in medulläre und kardiogene 
Faktoren. Medullär ist gleich zu setzen einer Heizwirkung des 
Vagus, bei den kardiogenen Formen liegt die Ursache im Herzen 
selbst 

Die Physiologen haben sich über den Einfluß des Vagus auf 
automatisch tätige Kammern lange Zeit nicht einigen können. 
Erlanger betonte immer wieder, daß die Heizung der Vagi ohne 
nennenswerten Einfluß auf den isolierten Ventrikel sei Frödericq 
fand dagegen, daß, im Falle das Bündel zwar komprimiert aber 
nicht zerstört ist, bei kompletter Dissoziation eiue inhibitorische 
Einwirkung auf die Kammerschlagfolge bei Vagusreizung zustande 
kommen kann; nur wenn die Kompression eine stärkere ist geht 
der hemmende Einfluß verloren. Hihi stellte nach Anlegen der 
Erlanger’schen Klemme am Hundeherzen fest daß bei kompletter 
Dissoziation Vagusreizung eine Verlangsamung des Vorhofs- und 
des Kammerrhythmus zur Folge hat; dieselbe hemmende Einwirkung 
auf den Ventrikel sah er, wenn der Vorhof still steht. Hering 
bekam bei Heizung des rechten und linken Vagus bei experimen¬ 
tellem Herzblock durch Abschnürung eine bedeutende Verlang¬ 
samung. Angyan erzeugte vollständigen Herzblock durch As¬ 
phyxie an Katzen; elektrische Vagusreizung machte ganz gewöhn¬ 
lich eine Verlangsamung der Ventrikelfrequenz, seltener kam es 
zum Auftreten von Kammerpausen von 3 und mehr Sekunden. 
Nach all diesen Angaben scheint es nun doch sichergestellt daß 
der Vagus einen deutlichen, wenn auch offenbar recht 
geringen Einfluß auf die Schlagfrequenz des iso¬ 
lierten Ventrikels hat. Die Volhard’sche Gruppierung hat 
deshalb ihre volle Berechtigung, und man muß sich in jedem der¬ 
artigen Fall in erster Linie darüber klar werden, ob bei dem Zustande¬ 
kommen der Anfälle der Vagus eine Rolle spielt oder nicht 

In dem Vagusdruckversuch hat man beim Menschen ein Mittel 
den Vagus peripher zu reizen, in dem Atropin dasjenige Gift, 
welches die Endapparate des Vagus lähmt. 
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Der Vagus druck versuch wurde in unseren beiden Fällen 
angewandt, und zwar ohne jedes Ergebnis. Es gelang nicht in 
dem ersten Fall einen Anfall auszulösen, obschon die Neigung zu 
solchen Anfällen bei dem Patienten in hohem Maße vorhanden war. 
Bei der Frau (Fall II) ließ sich die Frequenz des Ventrikels in 
keiner Weise durch den Eingriff beeinflussen. 

Atropin wurde nur bei Fall I versucht. Fall II war nicht 
geeignet für irgendwelche weiteren Maßnahmen, weil die Frau ein 
kleines Kind zu stillen hatte und sich überdies so wohl befand, 
daß eine Therapie tatsächlich unnötig schien. Der Atropin¬ 
versuch bei Fall I verlief resultatlos. Aus den vor der In¬ 
jektion von 1,5 mg Atropin und zu den verschiedensten Zeiten 
nach der Injektion aufgenommenen Kurven geht wohl hervor, daß 
die Frequenz der Vorhöfe deutlich zunimmt, dagegen war ein Ein¬ 
fluß des Atropins auf die Ventrikelfrequenz nicht erkennbar. 
Arndt hat dasselbe beobachtet. Die Beurteilung der Verhältnisse 
war dadurch erschwert, daß Pat. sehr häufig Anfälle hatte und 
deshalb einen Kammerrhythmus, der in einem fort Schwankungen 
unterworfen war, wie oben geschildert wurde. Jedenfalls gelang 
es aber nicht, die Anfälle in ihrer Intensität und Zahl irgendwie 
in günstigem Sinne zu beeinflussen. 

Nach diesen negativen Resultaten mußte man also in unserem 
Fall annehmen, daß der Vagus nicht verantwortlich zu 
machen sei für das Zustandekommen der Anfälle. Zahlreiche Autoren 
sprechen sich in ähnlichem Sinne aus. Andere halten den Einfluß 
des Vagus wieder für sehr wichtig; ich erinnere dabei vor allem 
an die Mitteilung von Volhard, der bei kompletter Dissoziation, 
12 Pulsschlägen in der Minute, durch Vagusdruck einen Ventrikel¬ 
stillstand von 24,5 Sekunden hervorrufen konnte und andererseits 
in einem anderen Fall durch Atropin die Frequenz des automatisch 
tätigen Ventrikels sich von 20 auf 30 erhöhen sah. 

Pat. F. (Fall I) hatte nun außerhalb der Klinik lange Zeit 
angeblich mit sehr gutem Erfolg Theobrominpräparate genommen, 
hauptsächlich Diuretin. Ich verordnete in den ersten Tagen nach 
Aufnahme in der Klinik dem Pat. dasselbe Medikament. Es war 
keinerlei Erfolg sichtbar und deshalb versuchte ich andere Theo¬ 
brominpräparate und wählte in erster Linie Koffein. Held 
empfiehlt das Präparat bei Herzblock. Koffein verursacht neben 
Steigerung des Blutdrucks bekanntlich Zunahme der Pulsfrequenz 
und man hat es nach neueren Untersuchungen dabei nicht sowohl 
mit einer Erregung des Accelerans zu tun, als einer eigenartigen 
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Heizung des Gewebes des Sinusknotens selbst. Es bestand deshalb 
die Möglichkeit, daß Koffein auch auf die anderen reizbildenden 
Zentren in ähnlicher Weise einwirke. Tatsächlich beobachtete 
Egmond auch bei kompletter Dissoziation des Hundeherzens (Er¬ 
langer Klemme) nach intravenöser Injektion von Coffein. Natr. 
benz. eine Beschleunigung der Ventrikelfrequenz. Diese Frequenz- 
Steigerung war allerdings nicht bedingt durch eine erhöhte Tätig¬ 
keit desjenigen Zentrums, welches auch sonst die Führung hatte, 
sondern zustande gekommen durch ventrikuläre Extrasystolen; 
schließlich kam es zu Kammerflimmern. Das Auftreten von Extra¬ 
systolen hat nichts Bedenkliches an sich, die Peripherie bekommt 
dadurch jedenfalls mehr Pulse, und es war also ein Versuch mit 
Koffein in jeder Weise gerechtfertigt. 

Auf die Verabreichung von Koffein ging es Pat. aber nicht 
besser, die Anfälle dauerten mit unverminderter Heftigkeit an und Pat. 
verbrachte eine sehr schlechte Nacht, war allgemein sehr aufgeregt 

Das nächste Präparat, welches versucht wurde, war Kampfer. 

Ich erwartete von diesem ausgezeichneten Belebungsmittel für 
alle cardialen Funktionen, daß eine günstige Einwirkung auf die 
reizbildenden tertiären Centren nicht ausbleiben werde. Pat. er¬ 
hielt an einem Nachmittag, währenddem er von einem Anfall in 
den anderen fiel, in kurzen Zwischenräumen 3 Spritzen Kampfer. 
Das Medikament erwies sich als vollständig wirkungslos. Die 
Resultate, welche Egmond mitteilt, waren auch nur un¬ 
sicher. „Unter bestimmten nicht näher analysierten Bedingungen 
kam es zu einer inkonstanten erregenden Wirkung auf die auto¬ 
matisch schlagenden Kammern. 41 

Nach Volhard spielt Sauerstoffmangel bei dem Zustande¬ 
kommen der Anfalle möglicherweise eine gewisse Holle, indem da¬ 
durch eine zentrale Vagusreizung ausgelöst werde, welche wiederum. 
ungünstig auf das Herz einwirke. Inhalation von Sauerstoff 
war hier ohne jeden günstigen Effekt. 

Viel umstritten ist die Wirkung der Digitalis auf den iso¬ 
lierten Ventrikel. Sobald man es mit einem Fall zu tun hat, der 
sich zwischen partieller und totaler Dissoziation befindet, erscheint 
Digitalis zweifellos kontraindiziert. Nicht nur auf dem Umweg 
über den Vagus, sondern als spezifische Giftwirkung auf den 
Muskel selbst hemmt Digitalis den Übergang der Erregung vom 
Vorhof zum Ventrikel und wird eine bestehende Erschwerung der 
Überleitung des normalen Reizes also noch verschlechtern. Bei 
komplettem Herzblock kann man dagegen darüber im Zweifel sein, 
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ob Digitalis den Anfällen in wirksamer Weise zu begegnen im¬ 
stande sei. E m a n u e 1 hält Digitalis ebenso wie Strophantin in 
jedem Fall von Herzblock für kontraindiziert. Ri hl fand; in 
seinen Experimenten, daß Digitalisinjektion den hemmenden Vägusr 
-einfluß auf den isolierten Ventrikel deutlicher mache. Erlanger 
sagt das Gegenteil. Meyer hält den Versuch für unbedingt ge- 
Techtfertigt bei vollständiger Dissoziation Digitalis zu geben und 
berichtet über gute Resultate. Volhard spricht sich in ähn¬ 
lichem Sinne aus. Egmond sah nach Injektion von Strophantin 
-eine entschiedene Beschleunigung der automatischen Kammer¬ 
schläge eintreten. Digitalis führt in gewissen Fällen zum Auf¬ 
treten von Extrasystolen (vgl. Hering), es erhöht nach den Ver¬ 
suchen von Rothberger und Winterberg die Erregbarkeit 
-des automatischen Ventrikels gegenüber Acceleransreizung, beides 
Momente, welche die Ventrikelfrequenz in gewünschter Weise be¬ 
einflussen konnten; es erschien also ein Versuch mit Digitalis ge¬ 
rechtfertigt. 

Ich injizierte dem Patienten Vs mg Strophantin intravenös 
-zu einer Zfeit, während welcher er alle 5 bis 10 Minuten wieder- 
ehren de mäßig starke Anfälle zeigte. Dieser Zustand hatte schon 
stundenlang angehalten und es mußte die günstige Wirkung eines 
Eingriffs sehr deutlich in Erscheinung treten. Es wurden zahl- 
Teiche Kurven aufgenommen; man sieht, wie die Frequenz der 
Vorhöfe allmählich verlangsamt wird, die Distanz der R-Zacken er¬ 
scheint aber unbeeinflußt Die Beurteilung der Verhältnisse war auch 
hier durch die immer wiederkehrenden Anfälle erschwert. Viel 
wichtiger ist die bestimmte Angabe des intelligenten Patienten, er 
verspüre keine Erleichterung, im Gegenteil, die Anfälle seien 
länger, die Bewußtlosigkeit stärker, er fühle sich nach den An¬ 
fällen müder als vor der Injektion. 

Der ungünstige Effekt ist ohne weiteres verständlich, wenn 
man in der Digitalis vor allem ein starkes Vagusreizmittel sieht. 
Vielleicht verhalten sich die einzelnen Drogen dabei etwas ver¬ 
schieden. Volhard hatte mit Strophantin ebenfalls keinen 
guten Erfolg, empfiehlt dagegen bei komplettem Block das Digitalis¬ 
pulver. 

Pat. war von den therapeutischen Versuchen, welche man bei 
ihm angestellt hatte, offenbar wenig befriedigt und wünschte ent¬ 
lassen zu werden. Ich machte den Vorschlag, noch ein letztes Medi- 
Jkament auf seine Wirksamkeit zu prüfen, und zwar Adrenalin. 
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Pat. hatte wieder andauernd Anfälle. Die Kammerfrequenz: 
betrag zwischen den Anfällen 35, es kam aber unaufhörlich za 
den in Abschnitt 3 geschilderten Verlangsamungen und Stillständen 
der Ventrikelstätigkeit, so daß der Pat, kaum zum Bewußtsein ge¬ 
kommen, von neuem von einem Anfall gepackt wurde. Ich inji¬ 
zierte 0,6 mg Adrenalin. Der Effekt war überraschend. Die An¬ 
fälle, welche vor der Injektion alle 2—3 Minuten sich wiederholt 
hatten, kehrten noch 3 mal wieder, der erste 3 Minuten nach der 
Injektion, der zweite nach weiteren 8 Minuten, der dritte nach 
11 Minuten; dann sistierten die Anfälle gänzlich. Pat wurde in 
sein Zimmer gebracht, die ganze Nacht erfolgte kein Anfall mehr, 
Pat schlief ausgezeichnet und behauptete am andern Morgen ein 
Schlafpulver bekommen zu haben. 

Schon Gerhardt und später auch Kur6 hatten Adrenalin 
bei Adams-Stokes’scher Krankheit mit gutem Erfolg angewandt. 
Die Wirkung des Präparates in unserem Fall muß ebenfalls ala 
außerordentlich günstig bezeichnet werden. Während die ver¬ 
schiedensten anderen Medikamente versagt hatten, 
war Andrenalin imstande die Anfälle direkt zu ku¬ 
pieren. 

Die Erklärung der beobachteten Erscheinung ist nicht 
schwierig. 

Adrenalin ist das typische Reizgift des sympathischen Nerven¬ 
systems. Nach den Versuchen von Hering, Rothberger und 
Winterberg muß man mit der Tatsache rechnen, daß Accelerans- 
reizung die Tätigkeit nicht nur des Sinusknotens, sondern auch 
der anderen automatisch tätigen Zentren des Herzens belebt. 
Durch Acceleransreizung kann man das schlaglose Säugetierherz 
zum automatischen Schlagen bringen. Bei der ventrikulären 
Automatie, wie sie Rothberger und Winterberg durch intra¬ 
venöse Injektion von BaCl, hervorriefen, bedingt Acceleransreizung 
ebenfalls maximale Erhöhung der automatischen Kammerfrequenz. 
Bekannt ist die Erregbarkeit der Ventrikelmuskulatur nach 
Acceleransreizung gegenüber der Reizung des Vagus; es kommt 
dabei fast regelmäßig zum Auftreten von Extrasystolen, während 
Vagusreizung allein dieselben meist nicht hervorzurufen imstande 
ist. Adrenalin bewirkt genau dieselben Erscheinungen wie Reizung 
des Accelerans. Durch Adrenalin gelang es Hering das mensch¬ 
liche Herz wieder zum Schlagen zu bringen. Von vielen Mitteln, 
welche Läwen und Siewers untersuchten, um im Hinblick auf 
die Trendelenburg’sche Operation bei Lungenembolie diejenige 
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Maßnahme ansfindig za machen, welche am ehesten das versagende 
Herz wieder zu beleben imstande wäre, hat Adrenalininjektion in 
die linke Kammer zugleich mit künstlicher Respiration die besten 
Resultate gegeben. Bei Herzblock am Hundeherzen führt Adrenalin 
in kleinsten Mengen ebenso wie Acceleransreizung zu Anfällen 
ventrikulärer Tachykardie (Rothberger und Winterberg), 
erhöht also die Erregbarkeit der tertiären Zentren. 

Der günstige Adrenalineffekt verdient Beachtung, weil man 
dadurch den Weg vorgezeichnet bekommt, den eine rationelle 
Therapie einzuschlagen hat Man wird nicht bei dem Adrenalin 
stehen bleiben, denn bei der leichten Oxydierbarkeit dieses Körpers 
kann die Wirkung nur von beschränkter Dauer sein, aber man 
wird sich in der Auswahl der pharmakologisch wirksamen Agentien 
doch an diejenigen Substanzen halten, welche sym¬ 
pathische Reizmittel darstellen. 

Zusammenfassung. 

I. Die herrschende Lehre, wonach der vom Vorhof isolierte 
Ventrikel als Organ mit automatischer Reizerzeugung funktionell 
dem Sinusknoten an die Seite zu stellen sei, ist nicht richtig. Man 
hat es im Gegensatz dazu mit einem Organkomplex zu tun, 
vergleichbar dem Sinus plus Vorhof, und auch innerhalb des 
Ventrikels zu unterscheiden zwischen reizbildendem Zentrum, Reiz¬ 
leitung und Erfolgsorgan (Muskel). 

Man wird zu dieser Stellungnahme gedrängt durch den Nach¬ 
weis intrapolierter ventrikulärer Extrasystolen bei 
bestehendem Block. Der Eigen-Rhythmus des Ventrikels bleibt 
dabei unbeeinflußt, der Extrareiz greift nicht .auf das reizbildende 
Zentrum über. 

II. Es kommen bei Kammerautomatie periodisch wiederkehrende 
Ventrikelsystolenausfälle vor. Die entstehenden Pausen 
betragen meist annähernd ein Multiplum der gewöhnlichen Herz; 
Perioden. Sie beruhen im wesentlichen auf einer Erregbarkeitsstörung 
der Ventrikelmuskulatur. 

III. Man kann bei kompletter Dissoziation eine Unregelmäßig¬ 
keit in der Schlagfolge der Ventrikel beobachten, welche große 
Ähnlichkeit mit Lucianischen Perioden besitzt. Hier han¬ 
delt es sich um ein abnormes Verhalten der Reizbildung (ev. auch 
der Erregbarkeit). 

IV. Von zahlreichen Herz- und Gefäßmitteln vermochte einzig 
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das Adrenalin das Zustandekommen von Ventrikelstillstand bei 
vollständiger Dissoziation zu verhindern. 

Aus diesem Grunde und mit Rücksicht auf die neueren Er¬ 
gebnisse der experimentellen Pathologie erscheint es angezeigt, 
«ich in der Therapie solcher Zustände an pharmakologische 
Agentien zu halten, welche sympathische Reizmittel sind. 
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Ans der Zürcherischen Heilstätte für Lungenkranke in Wald. 

Die Pneumokoniose der Metallschleifer. 

Von 

Dr. H. Staub-Oetiker. 

(Mit 4 Abbildungen auf Tafel XV/XVIII.) 

Der mit der Atmungsluft in die Lungen eindringende Staub 
kann dort unter bestimmten Umständen pathologische Erscheinungen 
hervorrufen und Leistungfähigkeit und Leben des betreffenden 
Individuums zerstören. Maßgebend für die Folgen sind Qualität 
und Quantität des eingeatmeten Staubes. 

Während die dauernde Zufuhr geringer Staubmengen, wie wir 
alle ihr im Leben ausgesetzt sind, keine üblen Folgen zu haben 
pflegt, können größere Mengen die Lungen schädigen, indem sie 
deren Disposition zu Erkrankungen an Tuberkulose steigern, wahr* 
scheinlich infolge gehemmter Lymphzirkulation und damit er¬ 
schwerter Abfuhr eingedrungener Infektionsträger, oder indem sie 
eigenartige Veränderungen des Lungenparenchyms verursachen. 

Wichtiger als die Menge sind Herkunft und Beschaffenheit 
des Staubes. Denn es gibt Staubarten, die, schon in geringerer 
Menge eingeatmet, das Leben gefährden, während andere sehr selten 
deletäre Folgen haben, auch wenn sie abundant und lange Zeit 
aufgenommen werden. Zu den benignen Arten gehört der Ruß, 
resp. Kohlenstaub, der Erzeuger der Anthrakose. Ist es doch be¬ 
kannt, daß die Arbeiter in Kohlenbergwerken nicht einmal oft an 
Tuberkulose erkranken. Immerhin sind vereinzelte Fälle von letal 
endigender Anthrakose bekannt, und ich selber habe seinerzeit in 
der Heilstätte Wald zwei Fälle beobachtet, wo die Kohlenstaub¬ 
einlagerung solche Zirkulationsstörungen verursacht hatte, daß es 
zu ausgedehnter Nekrose, Hämoptöen und schließlich zum Exitus 
kam. Der eine Fall betraf einen Schmied, der andere einen Seiden¬ 
appreteur, der jahrzehntelang über offenem Holzkohlenfeuer gear- 
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beitet hatte. — Ähnlich durfte es sich mit dem Eisenstaub ver¬ 
halten. Trotz der starken Verbreitung der Eisenindustrie in der 
Ostschweiz habe ich nie einen Fall von Siderosis beobachtet,, 
sofern man diesen Ausdruck für jene Fälle reserviert, bei denen 
pathologische Strukturänderungen der Lunge und nicht nur mikro¬ 
chemisch nachweisbarer Eisengehalt vorhanden sind. Daß aber 
Siderosis durch Einatmung reinen Eisenstaubes vorkommt, be¬ 
weisen unter anderen zwei Fälle von Entin aus Stähelin’s Klinik, 
die einen Schlosser und einen Eisendreher betrafen. Deutsche 
Autoren haben Siderosis beschrieben bei Arbeitern, die Eisen¬ 
oxyduloxyd oder phosphorsaures Eisenoxyd aufgenommen hatten. — 
Auch die Kasuistik der Tabakose und der Koniose nach Ein¬ 
atmung von Baumwollstaub ist recht spärlich geblieben. — 
Ganz anders verhält es sich mit der Chalikose, die durch Stein¬ 
staub erzeugt wird und zu den schwersten Schädigungen der Lunge 
führen kann. Es ist bekannt, daß die meisten Steinhauer dieser 
Krankheit zum Opfer fallen. Sie ist vor mehr als 200 Jahren von 
Ramazzini in Utrecht zuerst beschrieben worden; ferner von 
Meinel in einer Erlangener Inaug.-Diss. aus dem Jahre 1869, 
von Albert in einer sehr lesenswerten Arbeit im Vereinsblatte 
pfälzischer Ärzte von 1909, und manchen anderen. — 

Ich habe während meiner Tätigkeit an der Lungenheilstätte 
Wald Gelegenheit gehabt, eine Anzahl Metallschleifer zu be¬ 
obachten, die ähnliche schwere Lungenprozesse aufwiesen, wie 
Steinhauer. Dabei fiel mir auf, daß alle diese Kranken aus der¬ 
selben Maschinenfabrik in X stammten. Die Schleiferei dieses 
Etablissements ist in einem hohen großen Raume untergebracht. 
Die rohen Eisenteile werden zunächst auf rotierenden Schleifsteinen 
aus Savernesandstein geschliffen, indem sie von Arbeitern gegen 
diese angepreßt werden. Das geschieht unter ständigem Zufluß 
von Wasser, so daß zunächst jede Staubbildung unmöglich ist 
Der Abgang fließt und spritzt als dünner Schlamm weg. Da aber 
die Oberfläche der Steine rasch glatt wird und nicht mehr genügend 
wirkt, müssen diese oft mit spitzem Hammer rauh geschlagen werden. 
Diese Steinhauerarbeit geschieht trocken, erzeugt einen dichten 
feinen Steinstaub und beansprucht täglich 1—2 Stunden. Ihre 
exakte Form und Politur erhalten die Eisenstücke an Schmirgel¬ 
scheiben, welche die Fabrik selber herstellt. Natürlicher Schmirgel 
wird mit Leim auf Lederscheiben aufgetragen. Das Polieren findet 
dann an den getrockneten rotierenden Scheiben statt, und zwar 
trocken. Eine kräftige Absaugvorrichtung sorgt wohl für Ent- 
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fernung ded Abganges. Doch fand ich in der Umgebung der Arbeits¬ 
stelle reichlich Schmirgel- and Eisenstaub. 

Die Besichtigung des Arbeitsraumes ließ mich vermuten, daft 
daß der in die Lunge eindringende Staub ein Gemisch von Ruß, 
Eisen und Sandstein sein müsse. Spätere anatomische Untersuchung 
der Lunge eines aus dieser Werkstatt stammenden verstorbenen 
Arbeiters bestätigten dies. Aber die Überlegung, daß alle jene. 
Arbeiter, die in anderen Werkstätten der gleichen Fabrik nur Ruft, 
und Eisen einatmeten, von den schweren Lungen Veränderungen 
frei blieben, und die weitgehende Analogie der Krankheit mit der 
Chalikose machten es gewiß, daß nur der Stein- und Schmirgelstaub 
das krankmachende Agens bilden kann. Die nachfolgenden Aus¬ 
führungen sind daher auch für die Chalikose zutreffend. 

In der Erwartung, weiteres zu der vorliegenden Frage bei¬ 
tragen zu können, habe ich mehrere Maschinenfabriken besucht,, 
die Arbeitsbedingungen in Augenschein genommen und eine Anzahl 
Arbeiter physikalisch und röntgenographisch untersucht. Das be¬ 
reitwillige Entgegenkommen der Fabrikleitung und das Interesse, 
das die Arbeiter selber meinen Untersuchungen entgegenbrachten, 
ermöglichten es mir, fast alle Schleifer der Maschinenfabrik X zu 
untersuchen. So gewann ich ein viel zuverlässigeres Bild von der 
Einwirkung des Staubes auf die Lungen, als wenn sich meine 
Untersuchungen auf vereinzelte Individuen, die zufällig in meine 
Behandlung kamen, beschränkt hätten. Vor allem ließ sich fest¬ 
stellen, ob Veränderungen schon nachweisbar seien zu einer Zeit, 
wo sich die Arbeiter noch vollkommen frei von irgendwelchen Stö¬ 
rungen der Gesundheit fühlten, und, wenn ja, wie lange die Schädigung 
einwirken müsse bis zum Eintritte nachweisbarer pathologischer 
Veränderungen der Lungen. Daran schloß sich die naheliegende 
Frage, ob sich das Schleifen von Metall nicht in gefahrloserer 
Weise bewerkstelligen ließe. 

Die Maschinenfabrik X beschäftigt in ihrer Schleiferei ca. 
20 Mann. Von diesen konnte ich 15 genau physikalisch und rönt¬ 
genographisch untersuchen. Sie alle standen seit Jahren, zum Teil 
seit Jahrzehnten, im Dienste der Firma, die überhaupt eine sehr 
stabile Arbeiterschaft hat. Von den Untersuchten war einer 24 J ahre 
alt, die übrigen standen im Alter von 40—56 Jahren. Zwei der 
Untersuchten waren zeitweise arbeitsunfähig. Der eine (Nr. 14 
der Tabelle) klagte über erhebliche Dyspnoe, viel Husten und Aus¬ 
wurf, Stechen auf der Brust und gelegentliche leichte Hämoptöen. 
Der andere (Nr. 15) über zunehmende Atemnot, Schmerzen in der 
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Herzgegend, Husten und Sputum. Die weitere Untersuchung ergab 
bei beiden neben fortgeschrittener Chalikose tuberkulöse Infiltration 
im rechten Oberlappen. - Die übrigen 13 waren andauernd 
vollkommen arbeitsfähig. 6 von diesen (Nr. 1, 2, 4, 5, 11) 
negierten überhaupt jedes krankhafte Symptom. 6 weitere (Nr. 3, 
7, 8, 9, 12, 14) empfanden etwas Dyspnoe bei außerordentlichen 
Anstrengungen und hatten auch ab und zu leichte Katarrhe, ohne 
auf diese Erscheinungen großes Gewicht zu legen. Bei 2 endlich 
(Nr. 6 u. 10) bestanden diese Symptome in etwas stärkerem Grade. 
Aber auch diese fühlten sich in ihrem Allgemeinbefinden und in 
ihrer Leistungsfähigkeit nicht beeinträchtigt. Alle hatten den 
3 Kilometer weiten Weg vom Bahnhof zur Heilstätte mit einer Höhen¬ 
differenz von 300 Meter leicht zurückgelegt. Abgesehen von den 
beiden ersten (Nr. 14 u. 15) hielten sich alle für vollkommen gesund 
und erwarteten, meine Untersuchungen werden ganz ergebnislos 
bleiben. Äußerlich sahen alle blühend und kräftig aus. Ihr Er¬ 
nährungszustand war ein recht guter. 

Die physikalische Untersuchung war, abgesehen von 
Nr. 14 und 15, die an sekundärer Tuberkulose litten, nahezu 
negativ. Bei einigen wich der Befund in keiner Weise von der 
Norm ab. Bei anderen fanden sich geringe Schallverkürzung 
über den Spitzen, etwas unreines Atmen, bald scharf, bald leise, 
aber immer vom vesikulären Typus, mehrmals spärliche Rhonchi 
am unteren Lungenrande, einmal auch ein trockener im 2. Inter¬ 
kostalraume. Aber alle diese Symptome waren durchweg so un¬ 
bedeutend und unbestimmt, daß sie höchstens den Schluß auf eine 
leichte Bronchitis gestattet hätten. Nie habe ich den Dämpfungs¬ 
streifen dem Sternum entlang nach weisen können, den Bäum ler als 
wichtiges Zeichen der Pneumokoniose beschreibt und auf Schrumpfung 
der Lungen zurückführt. Es ist auch schwer zu verstehen, daß die 
Ketraktion der Lunge sich wohl am Sternum, nicht aber an der 
Herz- resp. Lebergrenze bemerkbar machen sollte. 

Diese Dürftigkeit der physikalischen Symptome, auch in jenen 
Fällen, wo, wie wir gleich sehen werden, bereits bedeutende Binde¬ 
gewebsbildung in Form von Knötchen und Strängen entstanden 
ist, ist im ersten Augenblicke höchst auffallend. — Was zunächst 
den Perkussionsschall anbetrifft, so ist zu bedenken, daß zwischen 
den zahlreichen kleinen massiven Bildungen lufthaltiges, zum Teil 
sogar emphysematoses Gewebe liegt, das keine stärkere Dämpfung 
aufkommen läßt, und daß der Prozeß immer doppelseitig ist, so 
daß der für die Feststellung schwacher Dämpfungen ausscblag- 
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gebende Vergleich der kranken mit der gesunden Seite wegfällt. 
Die anatomische Struktur des Krankheitsprozesses erklärt auch 
das Fehlen von Bronchial- oder Übergangsatmen. Denn sie ändert 
den normalen Respirationstypus nur im Sinne einer Verschärfung 
oder Abschwächung des Vesikuläratmens. Nun variiert aber dieses 
nach Lautheit und Schärfe weitgehend bei den verschiedenen ge¬ 
sunden Individuen. Es gibt keinen Standardtypus desselben. Patho- 
gnomonische Bedeutung erlangt verschärftes oder abgeschwächtes 
Atmen erst, wenn es entweder extrem stark ausgesprochen, oder 
wenn es einseitig, oder auf einen umschriebenen Bezirk einer 
Lunge beschränkt ist. Alle diese Voraussetzungen, insbesondere 
die lokale Beschränkung, fehlen bei der Chalikose, da sie einen 
doppelseitigen und ausgedehnten Prozeß darstellt. — Schwerer 
zu verstehen ist das Fehlen oder spärliche Vorkommen von Rassel¬ 
geräuschen. Wir wollen uns übrigens erinnern, daß bei der Miliar¬ 
tuberkulose die physikalische Diagnostik ganz ähnlichen Schwierig¬ 
keiten begegnet. 

So spärlich und unklar die Ergebnisse der Per¬ 
kussion und Auskultation sind, so prägnant und ent¬ 
scheidend für die Diagnose ist die Röntgenplatte. 
Wohl bei keiner zweiten Krankheit der Lungen, auch nicht bei 
der Miliartuberkulose, ist sie von gleich ausschlaggebender Be¬ 
deutung. Wo jede andere Untersuchungsraethode versagt, und wo 
sogar subjektive Störungen noch ganz fehlen, zeigt die Platte be¬ 
reits klar und einwandfrei das Vorhandensein des der Chalikose 
eigenen pathologischen Prozesses. Und da, wo bereits schwere 
Störungen der Gesundheit in grellem Widerspruche stehen mit der 
Dürftigkeit der Ergebnisse der früheren Untersuchungsmethoden, 
klärt sie mit einem Schlage die Situation auf und schützt manchen 
Kranken vor dem Vorwurfe der Simulation. Ich habe diese Beob¬ 
achtungen seit dem Jahre 1911 gemacht. Sie sind seither auch von 
anderer Seite mitgeteilt worden. 

Die Röntgenplatte zeigt die ersten Veränderungen 
amHilus und in den benachbarten Teilen desLungen- 
feldes. Intensive runde Schatten weisen auf vergrößerte und in¬ 
krustierte Drüsen hin. Die vom Hilus nach unten außen ziehenden 
Stränge sind verdickt und intensiver als auf normalen Platten, so 
daß sich die Lumina quer oder schräg getroffener Bronchien wie 
ausgestanzte Löcher scharf abheben. Dazwischen sehen wir schon 
einzelne kleine runde dichte Fleckchen (Fig. 1). — In einem 
weiteren, zweiten Stadium dehnen sich die Veränderungen über 
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das ganze Langenfeld aus. Die normale Schattenzeichnung wird 
hier kräftiger und verändert ihre Gestalt. Wir sehen nicht mehr 
sich verzweigende, gegen die Peripherie sich auflösende Züge, 
welche die normalen Bronchien und Gefäße wiedergeben, sondern 
Schattengebilde von netzartiger, oder, stereoskopisch gesprochen, 
von wabenartiger Struktur. Die Maschen sind rundlich, von etwa 
3—5 mm Durchmesser (Fig. 2). — In vorgeschrittenen Fällen, dem 
dritten Stadium, werden diese netzartigen Schatten immer dichter. 
An vielen Stellen bilden sich, den Netzknoten ähnlich, zahlreiche 
kleine intensive Schattenflecken, so daß das Lungenfeld den Ein- 
druck der Körnung erweckt und bei flüchtiger Betrachtung an 
das Bild der Miliartuberkulose erinnert Aber die Körner sind 
bei der Chalikose gröber, ungleicher und ungleichmäßiger auf das 
Lungenfeld verteilt, und dazwischen finden sich immer wieder 
Stellen von exquisit netzartiger Struktur (Fig. 3). In den weitest 
fortgeschrittenen Stadien konfluieren die beschriebenen Schatten¬ 
bildungen zu großen, dichten, unregelmäßig begrenzten, mehr oder 
weniger marmorierten Schatten von mehreren Zentimeter Durch¬ 
messer (Fig. 4). 

Wenn ich meine Platten durchgehe, so fällt sofort auf, daß 
im allgemeinen die rechte Lunge schwerere Verände¬ 
rungen aufweist, als die linke. Das trifft in 11 Fällen zu. 
Nur bei zweien sind die Veränderungen gleichmäßig auf beide 
Seiten verteilt, und bei einem ist die linke Lunge schwerer krank 
als die rechte. (Eine Platte scheidet wegen ungenügender Qualität 
aus). — Ferner: die mittleren und unteren Partien der 
Lunge pflegen dichtere Schatten zu zeigen, als die 
apikalen Teile. (9 Fälle gegen 3 mit Überwiegen in den 
Spitzenfeldern; zweimal kein Unterschied oben und unten.) 

Betrachtet man die Platten jener zwei Arbeiter, die sich 
relativ kurze Zeit der Staubinhalation ausgesetzt hatten und die 
dem entsprechend die geringsten Veränderungen aufweisen, so fällt 
auf, daß der Prozeß sich auf die tieferen Partien der Lungen be¬ 
schränkt mit Überwiegen der rechten Seite. Die Krankheit 
beginnt also in der Regel im Unterlappen und ist 
rechts intensiver als links. 

Die netzartige Struktur der Schatten ist für das zweite und 
dritte Stadium der Chalikose außerordentlich charakteristisch. Nicht 
daß sie bei keiner anderen Krankheit vorkäme. Wir finden sie 
ab und zu bei Tuberkulose und insbesondere bei der Karnifikation 
der Lunge, wie sie sich bisweilen nach Pneumonien einstellt, wenn 
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das Entzündungsprodukt nicht vollkommen resorbiert wird und 
sich bindegewebig organisiert. Aber bei der Tuberkulose ist die 
netzartige Zeichnung stets auf umschriebene Stellen beschränkt 
neben den typischen Schattenbildungen dieser Krankheit. Und 
bei der Karnifikation sind die Schatten meistens einseitig, oder, 
wenn doppelseitig, auf der einen Seite stark überwiegend und oft 
auf die Grenzen eines Lungenlappens beschränkt. Bei der Chali- 
kose aber sind die Schatten stets bilateral, meistens rechts etwas 
intensiver als links (doch ist die Differenz nie groß!) und stets 
den größten Teil oder das ganze Lungenfeld einnehmend, doch so, 
daß der Hilus und seine Nachbarschaft am stärksten betroffen sind. 

Andere Veränderungen habe ich auf den Platten nicht sehen 
können, weder solche, die auf eine Form- oder Größenänderung 
des Herzens, noch solche, die auf Schrumpfung der Lungen ge¬ 
deutet hätten. 

Der Grad der krankhaften Veränderungen, den 
uns das Röntgenbild zeigt, ist proportional der 
Dauer der Staubinhalation. Die beiden Arbeiter, bei denen 
ich erst leichte Abweichungen von der Norm gefunden habe, hatten 
5 und 8 Jahre (im Durchschnitte 6 J / 2 Jahre) in der Schleiferei 
gearbeitet, die 7 mit mittelschweren Veränderungen 7—23 x / 2 Jahre 
(im Durchschnitte 14 Jahre), die mit schweren Destruktionen 22 
bis 38 Jahre (im Durchschnitte 30 Jahre). Dauer der Einwirkung 
der Schädlichkeit und pathologischer Effekt sind dermaßen pro¬ 
portional, daß die bisher unbestrittene Annahme einer 
individuellen Disposition für chalikotische Prozesse 
durchaus abgelehnt werden muß. Wer sich der Schädlich¬ 
keit aussetzt, weiß, was unter allen Umständen nach einer ge¬ 
wissen Zeit seiner wartet. 

Was ist nun das anatomische Substrat der 
Schatten, die uns auf der Röntgenplatte entgegen¬ 
treten? 

Die Sektion eines in der Heilstätte Wald verstorbenen Metall¬ 
schleifers der Maschinenfabrik X bot mir Gelegenheit, die Lunge 
histologisch zu untersuchen. — Das Organ war von mäßiger Größe, 
graurot, mit unregelmäßiger, höckeriger Oberfläche und ließ zahl¬ 
reiche runde, bis kirschkerngroße Knoten durchfühlen, als wäre 
sie von Schrotkörnern durchsetzt. Beim Schneiden zeigte die 
Lunge derbe, lederartige Konsistenz. Auf der Schnittfläche präsen¬ 
tierten sich zahlreiche derbe Knoten, je von einem Pigmentsaume 
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umgeben. Dazwischen lag lufthaltiges, zum Teil emphysematoses 
Gewebe. 

Mikroskopisch zeigen diese Knoten ein konzentrisch angeord¬ 
netes, äußerst kernarmes Bindegewebe mit schmalen Lücken, die 
mit schwarzem Pigment und kleinsten, glasartigen Splitterchen 
angefüllt sind. Dagegen ist auffallenderweise in diesen Knötchen 
fast kein Eisen nachweisbar. (Die Schnitte sind mit Ferrocyan- 
kali und HCl nach der Methode Perl’s behandelt worden.) Ela¬ 
stische Fasern sind im Zentrum der Knötchen nur sehr spärlich 
vorhanden, reichlicher an der Peripherie, teils als kurze, plumpe 
Fragmente, die von den Alveolarwänden stammen, teils als sehr 
dünne, feine Fasern, die durch ihre Anordnung ohne weiteres 
zeigen, daß sie Gefäßen und Bronchien angehört haben. — Um 
die Knoten legt sich eine schmale Zone sehr kernreichen Binde¬ 
gewebes und jenseits dessen eine breite Schicht, die noch deutlich 
die Struktur der Lunge aufweist. Die interalveolären Septen sind 
hier in dicke, kernreiche Bindegewebszüge verwandelt. Das ela¬ 
stische Element ist nahezu intakt. Staub ist in diesen WändeD 
nur spärlich vorhanden, meist frei, selten in Zellen eingeschlossen. 
Mit Ferrocyankali und HCl tritt diffuse Blaufärbung auf. Zwischen 
den Bindegewebszügen liegen die verengten Alveolen, dicht gefüllt 
mit großen runden Zellen, die zum Bersten mit Ruß und Stein¬ 
splitterchen gefüllt sind, und intensive Fe-Reaktion geben. Peri- 
pherwärts nehmen diese Veränderungen rasch ab, und wir treffen 
dann auf normales oder emphysematoses Lungengewebe, das nur 
sehr wenig Staub um die Gefäße herum aufweist. — Durch Kon¬ 
fluenz der Knoten können größere bindegewebige Konglomerate 
entstehen. — Daneben finden wir den Gefäßen und Bronchien ent¬ 
lang Bindegewebsbildung in der Form von Zügen und Wandver¬ 
dickungen, sonst aber von gleicher Struktur, wie die Knoten. 

Wie sind diese Bilder zustande gekommen? 

Der Staub dringt mit der Atmungsluft in die Respirations¬ 
organe ein. Das müssen wir als feststehende Tatsache gelten 
lassen nach den ausgedehnten experimentellen Untersuchungen 
Arnold’s und anderer. Ältere Versuche vön Villaretund solche 
neueren Datums von französischen Autoren (Calmette,Vansteen- 
berghe, Grysz), welche die Eintrittspforte in den Darm ver¬ 
legen, von wo aus der Staub durch die mesenterialen Lymph¬ 
gefäße und Drüsen, Ductus thoracicus, Vena subclavia und rechtes 
Herz in die Lungen gelangen sollte, müssen als mißglückt ange¬ 
sehen werden. — Weitaus der größte Teil des eingeatmeten Staubes 
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wird von der Nasenschleimhaut abgefangen. Ein kleiner Bruchteil 
dringt in Trachea, Bronchien und Alveolen ein und setzt sich hier 
ab, nicht gleichmäßig, sondern an Prädilektionsstellen nach be¬ 
stimmten physikalischen Gesetzen, die von Tendeloo eingehend 
studiert worden sind. Die Staubpartikel werden um so rascher 
niedergeschlagen, je höher deren spezifisches Gewicht ist. Von 
Steinstaub gelangt daher ein prozentual geringerer Teil in die 
apikalen Teile, als von Ruß. Steinstaub wird sich vorwiegend in der 
Umgebung des Hilus ablagern, und zwar bei aufrechter Körper¬ 
haltung besonders in den tieferen Partien. — Ferner, da der 
rechte Bronchus weiter ist und gestreckter verläuft, als der linke, 
muß der rechten Lunge mehr Staub zugefiihrt werden, als der 
linken. Somit sind die mittleren und unteren Partien des rechten 
Unterlappens Prädilektionsort für den Niederschlag spezifisch 
schwerer Staubarten. Diese Lokalisation des chalikotischen Pro¬ 
zesses ist außerordentlich bemerkenswert, weil sie in grellem 
Widerspruche steht zu der Tuberkulose, die ja, wenigstens bei 
Erwachsenen, meistens in den Spitzen ihren Anfang nimmt. Dieser 
Widerspruch scheint mir ein weiteres wichtiges Argument zu sein 
gegen die Auffassung, daß die Spitzentuberkulose die unmittelbare 
Folge der Einatmung von Tuberkelbazillen, also der primäre Herd 
der Krankheit, sei. 

Der Staub, der in den Bronchien sich niederschlägt, erzeugt 
Katarrh und wird, mit Schleim vermengt, durch Flimmerepithel 
und Husten nach außen befördert. Ein kleiner Rest aber wird 
bis in die Alveolen getragen und erzeugt hier die ersten ernsteren 
Schädigungen. Das Deckepithel fällt ab und nimmt einen Teil 
der Fremdkörper in sich auf (Staubzellen). Einzelne Staubpartikel 
durchdringen die entblößte Alveolarwand, gelangen in die Lymph¬ 
gefäße und werden mit der Lymphe gegen den Hilus getrieben. 
Aber ejn Teil des Staubes gelangt nicht bis zu den Bronchial¬ 
drüsen, sondern wird von den ins Gefäßsystem eingelagerten 
Lymphknötchen abgefangen (Analogie mit der Miliartuberkulose), 
ein anderer Teil bleibt in den Lymphgefäßen da liegen, wo die 
Strömungsgeschwindigkeit herabgesetzt ist: in den periinfundi- 
bulären, peribronchialen und perivaskulären Lymphgefäßen. Jedes 
dieser kleinen Staubdepots wirkt als Reiz und ruft eine reaktive 
Entzündung hervor, deren Produkt sich am Ende in derbes Binde¬ 
gewebe verwandelt. Die Bindegewebsbildungen nehmen in den 
Lymphknötchen runde, an den übrigen Orten unregelmäßige, mehr 
streifenförmige und scheidenartige Gestalt an. — Alle diese Ein- 
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lagerangen müssen die Funktion des umgebenden Lungengewebes 
hindern. Die Strömungsgeschwindigkeit der Luft nimmt hier ab 
(T e n d e 1 o o), und der Staub setzt sich gerade da in großer Menge 
ab, wie im Schneegestöber die Flocken sich da sammeln, wo der 
Luftstrom ruhiger ist. — So legt sich um den alten Bindegewebs- 
herd eine neue Reizzone. In den Alveolärwänden kommt es zu 
starker Bindegewebsbildung, wobei die Alveolen schließlich ver¬ 
schwinden. Die Staubzellen gehen atrophisch zugrunde, und ihr 
Inhalt, der Staub, liegt jetzt frei in engen Spalten. So legt sich 
Schicht um Schicht um den ursprünglichen Herd herum. 

Auffallend ist, daß in den Knoten wohl Stein- und Kohlen¬ 
staub wahrzunehmen ist, aber fast kein Eisen. Dagegen zeigt die 
Umgebung oft starke Eisenreaktion. Ich glaube, daraus schließen 
zu müssen, daß das reine Eisen in eine lösliche Verbindung über¬ 
geführt und dann mit dem Lymphstrome abtransportiert wird. 
Wenn das zutrifft, so wäre die Lunge imstande, sich durch 
chemische Umsetzung des eingedrungenen Eisens zu entledigen. 
Ähnliches ist schon früher für den Steinstaub behauptet worden. 
Das mag für gewisse Steinarten, wie Kalk, Marmor usw., gelten, 
nicht aber für Sandstein und Schmirgel, die wesentlich aus Quarz 
und anderen chemisch schwer angreifbaren Körpern bestehen. 

Die ungünstige Prognose, die der Chalikose anhaftet, muß 
in erster Linie auf ihre Beziehungen zur Tuberkulose zurück¬ 
geführt werden. Es ist allgemein bekannt, daß die Träger dieser 
Krankheit auffallend oft an Tuberkulose zugrunde gehen. Worauf 
diese Beziehungen beruhen, ist noch unbekannt. Meine eigenen 
Untersuchungen haben mir keine Antwort auf diese Fragen ge¬ 
geben. An Erklärungsversuchen hat es nicht gefehlt, aber keiner 
befriedigt ganz. So müssen wir uns einstweilen mit der Tatsache 
begnügen, bis weitere klinische und experimentelle Arbeiten den 
Zusammenhang klarlegen. 

Der Werkstattmeister, der seit 38 Jahren in der betreffenden 
Schleiferei angestellt ist, hat seit 1879 ein Verzeichnis der Todes¬ 
fälle, die unter seinen Arbeitern vorgekommen sind, geführt. Aus 
ihm geht hervor, daß in dieser Zeit 29 Arbeiter gestorben sind. 
Zweimal konnte er die Todesursache nicht eruieren, 2 starben an 
Unfall resp. Suizid, 2 an Pneumonie, je einer an Emphysem, Herz¬ 
beutelentzündung und Herzschlag, 20 an Lungentuberkulose. Das 
macht auf 27 Todesfälle mit bekannter Ursache 74°/ 0 . Einerstarb 
mit 20 Jahren; von den übrigen war der jüngste 34, der älteste 
64 Jahre alt. Im Durchschnitte erreichten sie ein Alter von 43,5 
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Jahren. Diese Zahl ist auffallend hoch, ohne Zweifel, weil fast 
alle Arbeiter gesund in die Fabrik eintraten und erst nach Jahren, 
d. h. erst nachdem sich die chalikotischen Veränderungen in den 
Lungen entwickelt hatten, an sekundärer Tuberkulose erkrankten 
und starben. 

Nach meinen Erfahrungen weicht das klinische Bild dieser 
sekundären Tuberkulosen kaum von den gewohnten Erscheinungen 
ab, es wäre denn, daß diese bösartiger zu verlaufen pflegen, als 
in unkomplizierten Fällen. 

Die Diagnose ist dementsprechend kaum schwieriger als bei 
primären Tuberkulosen. Da bei der reinen Chalikose der physi¬ 
kalische Befund fast negativ ist, dürfen wir stärkere Dämpfungen 
und erhebliche Abweichungen des auskultatorischen Befundes von 
der Norm, insbesondere Rasselgeräusche, über den Lungenspitzen 
unbedenklich auf komplizierende Tuberkulose zurückführen und das, 
was auf der Röntgenplatte über den physikalischen Befund hinaus¬ 
geht, als Ausdruck der Chalikose auffassen. Natürlich ist diese 
Festsetzung der Grenze sehr approximativ und setzt eine solche 
Beherrschung der physikalischen Untersuchungsmethoden voraus, 
daß sich deren Ergebnisse mit den Sektionsbefunden gut zu decken 
pflegen. 

Die Therapie ist der Chalikose gegenüber ganz machtlos. Den 
einmal ins Lymphsystem eingedrungenen Staub vermögen wir nicht 
wieder zu beseitigen, und ebensowenig können wir die Binde¬ 
gewebswucherung rückgängig machen. Um so wichtiger ist die 
Prophylaxe, und da haben meine Untersuchungen gezeigt, daß man 
ohne Schwierigkeit die Metallschleifer vor den deletären Folgen 
der Steinstaubinhalation schützen kann. Wie ich bereits erwähnt 
habe, ist es aufgefallen, daß alle Fälle von Steinstaublunge bei 
Schleifern, die mir zu Gesichte gekommen sind, aus der gleichen 
Fabrik stammten, obschon die Heilstätte Wald auch aus anderen 
Geschäften der Eisenindustrie viel Krankenmaterial erhält. Um 
diese auffallende Tatsache zu erklären, besuchte ich die große 
Maschinenfabrik Y. Hier war aber die Untersuchung dadurch er¬ 
schwert, daß die Arbeiterschaft viel flottanter ist als in X. Die 
meisten Schleifer standen erst wenige Jahre im Dienste. Immerhin 
gelang es mir, 2 Arbeiter zu finden, die seit 15, resp. 17 Jahren 
im nämlichen Geschäfte ununterbrochen Eisen schliffen. Das ge¬ 
schah aber nicht auf Sandstein (solcher wird hier überhaupt nicht 
gebraucht), sondern ausschließlich auf Scheiben aus künstlichem 
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Schmirgel, der elektrolytisch hergestellt wird. Der sich bildende 
Staub wird von kräftigen Aspiratoren abgesogen, und zwar so 
wirksam, daß die Umgebung nur sehr wenig verunreinigt wird. — 
Ich habe beide Arbeiter, Leute von 44 und 45 Jahren, nach Wald 
kommen lassen und sie eingehend untersucht. Bei beiden war der 
physikalische Befund ganz negativ. Die Röntgenplatte des einen 
zeigte im rechten Hilus einige Drüsenschatten; beide Lungenfelder 
waren frei. Auf der zweiten Platte waren in beiden Hili Drüsen¬ 
schatten zu sehen, von denen aus stärkere Stränge nach unten 
außen zogen, beiderseits von gleicher Intensität. Zudem saß rechts 
unten ein kirschkerngroßer Fleck, und die normale Zeichnung er¬ 
schien in der unteren Hälfte etwas akzentuiert. Hier waren also 
bereits unzweifelhafte Symptome von Chalikose nachweisbar, aber 
in leichtem Grade, obschon der Mann 15 Jahre lang als Schleifer 
gearbeitet hatte. 

Aus diesen Untersuchungen geht hervor, daß die deletären 
Folgen des Metallschleife ns vermieden werden können» 
wenn Sandsteine und natürliche Schmirgelscheiben 
ersetzt werden durch modern konstruierte Schleif¬ 
maschinen, die mit guten Absaugvorrichtungen und 
künstlichen Schmirgelscheiben versehen sind, und 
wenn derselbe Arbeiter nicht länger als 15 Jahre als 
Schleifer verwendet wird. Ein Wechsel in der Arbeit ist 
hier leicht, da es sich nicht um qualifizierte Arbeiter handelt. So 
wird es gelingen, manchen vor Tuberkulose und vorzeitigem Siech¬ 
tum zu bewahren. — Schwieriger dürfte die Prophylaxe bei Stein¬ 
hauern, Feilenhauern usw. sein. Doch sollte es der Technik auch 
hier gelingen, die nötigen Schutzvorrichtungen zu konstruieren. 
Leider verhalten sich die Arbeiter solcher Fürsorge gegenüber ab¬ 
lehnend. Doch wird vielleicht mancher sich zu Schutzmaßnahmen 
bequemen, wenn er die zerstörende Wirkung seiner Berufstätigkeit 
mit eigenen Augen auf der Röntgenplatte sieht. 

Ich will nicht unerwähnt lassen, daß es sich in diesen Fällen 
um Berufskrankheiten in reinster Form handelt. Der Gegenstand, 
den ich in dieser Arbeit behandelt habe, wird daher auch für 
die Organe der Fabrikaufsicht und der Unfallversicherung von 
Interesse sein. — 
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Tabelle. 


Arbeiter der Maschinenfabrik X. 

Nr. arbeitete ala Schleifer als Polierer Veri ^”«“ der 
Jahre Jahre 


1 

0 

8 

I 

2 

5 

0 

I 

3 

0 

7 

II 

4 

0 

9 

II 

5 

0 

10 

II 

6 

0 

17 

II 

7 

12 

0 

II 

8 

5 Vs 

15Vs 

II 

9 

Vs 

0 4- 22 J. Arbeit in 

II 


gleicher Werkst. 

10 

23 

0 

III 

11 

29 

0 

III 

12 

30 

8 

III 

13 

7 

2 -f- 29 J. Werk- 

III 



stattmeister 


14 

22 

0 

III -(-Tub. pulm. 

15 

0 

21 

HI + „ 



Arbeiter der Maschinenfabrik Y. 


16 

17 

0 

0 

17 

15 

0 

I 


NB: J leichte, 11 mittelschwere, III schwere chalikotische Ver¬ 
änderungen auf der ßöntgenplatte. 
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Aus der II. medizinischen Klinik der Universität München. 

(Vorstand: Prof. Friedrich Müller.) 

Beiträge zur Pathologie der Gicht. 

Von 

Dr. Robert Baß und stud. med. R. Herzberg. 

Die Gicht ist klinisch durch eine Reihe von Symptomen ge¬ 
kennzeichnet, die wohl rein erfahrungsgemäß miteinander in Be¬ 
ziehung stehen, deren gegenseitiger und ursächlicher Zusammen¬ 
hang bisher jedoch in keiner Weise aufgeklärt werden konnte. 
So bilden die Anhäufung der Harnsäure im Blute, die Untüchtigkeit 
der Niere gegenüber der Anforderung Harnsäure auszuscheiden, 
die anfallsweise Entzündung von Gelenken und Schleimbeuteln, 
das Ausfallen von Uraten an Prädilektionsstellen, schließlich de¬ 
formierende Veränderungen an Knochen und Knorpeln, zusammen 
wohl ein ziemlich typisches Krankeitsbild —; von wo jedoch der 
Krankheitsprozeß seinen Ausgangspunkt nimmt, ob es die Niere ist, 
wie ursprünglich Garrod meinte, ob eine Störung des Stoffwechsels 
vorliegt, oder ob es gar die Gelenke sind, welche primär affiziert 
sind, dies ist eine Frage, die trotz der überreichen Arbeit auf diesem 
Gebiete noch der Beantwortung harrt. 

Ein wesentliches Hindernis, hier einigermaßen Klarheit zu 
schaffen, ist sicherlich in der mangelhaften Methodik zur Unter¬ 
suchung des intermediären Purinstoflfwechsels gelegen. Die Fort¬ 
schritte, welche die letzten Jahre in diesem Punkte gebracht 
haben, eröffnen jedoch neuerdings einige Fragestellungen über die 
Pathologie der Gicht der Bearbeitung. Wir wollen in folgendem 
von mehreren Untersuchungen in dieser Richtung eine vorläufige 
Zusammenstellung geben. 

Es wurden vorerst die Änderungen des Harnsäuregehaltes im 
Blute im Verlaufe des akuten Gichtanfalls studiert, um hieraus 
das Verhalten des endogenen Purinumsatzes zu erkennen. Die 
Harnsäureausscheidung im Harne ist ja bekanntlich keineswegs 
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ein unmittelbarer Ausdruck für den Umfang der Harnsäurebildung 
im Organismus. Jede Schwankung in der sekretorischen Tätig¬ 
keit der Niere allein kann eine Steigerung oder Herabminderung 
des Purinumsatzes Vortäuschen, wenn nicht gleichzeitig das Blut 
analysiert wird. So ist es keineswegs festgestellt, ob die charak¬ 
teristische Erhebung in der Ausscheidungskurve der Harnsäure 
auf der Höhe des akuten Gichtanfalls, ebenso die Senkung vor 
Eintritt desselben auf eine Änderung der Harnsäure b i 1 d u n g 
während des Anfalls, oder auf Beeinflussungen der Nierentätig¬ 
keit zurückzuführen sind. Nur die Untersuchung der Blutharnsäure 
kann Aufschluß über die Rolle der endogenen Purinbildung bei 
der Entstehung des akuten Gichtanfalls geben und mittels einer 
exakten Methode solche Analysen auszuführen, erscheint um so 
wichtiger, als über diesen Punkt lediglich Arbeiten aus einer Zeit 
stammen, in der die Methode der Blutanalyse noch völlig in den 
Anföngen lag und auch der Einfluß der Nahrung noch nicht ge¬ 
würdigt wurde. 

So einfach es auch scheinen mag, in diesem Punkte die 
nötigen Feststellungen zu machen, so ist es in der Tat doch recht 
schwierig, dabei eine Reihe von Irrtumsmöglichkeiten auszuschalten. 
Diese liegen vor allem darin, daß der akute Gichtanfall fast immer 
erst auf seiner Höhe zur Beobachtung kommt, nach einer voran¬ 
gehenden Periode einer unkontrollierten und meist recht unregel¬ 
mäßigen Lebenshaltung; dann aber sind weitere Möglichkeiten der 
Täuschung dadurch gegeben, daß auch beim Gichtiker wie beim 
Gesunden der Harnsäuregehalt des Blutes von dem Nahrungs¬ 
regime abhängt. Der Gichtiker, dem nach seinem Eintritt in 
die Klinik gewohnheitsmäßig purinfreie Kost verordnet wurde, 
zeigt, nach vielen Erfahrungen, die ich machte, schon nach recht 
kurzer Zeit einen recht beträchtlichen Rückgang seiner Urikämie. 
Dieser Rückgang ist jedoch völlig unabhängig davon, ob etwa ein 
Gichtanfall vorausging oder nicht. Er ist vielmehr ausschließlich 
durch die Einschränkung der exogenen Purinzufuhr, vielleicht auch 
durch eine allgemein therapeutisch bedingte Besserung der Nieren¬ 
funktion verursacht. Will man also tatsächlich nur den Einfluß 
des Gichtanfalls selbst auf den Blutharnsäuregehalt sich 
äußern sehen, so muß man entweder streng darauf achten, daß 
trotz des Gichtanfalls keine Einschränkung in der Purinzufuhr 
stattflndet — das ist meistens kaum durchzuführen — oder man 
wird von vornherein nur jene Beobachtungen verwerten dürfen, 
welche sich auf spontan während der Krankenhausbeobachtung 
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entstandene Gichtanfälle beziehen. Diese wiederum sind begreiflicher¬ 
weise recht selten. Daß schießlich Atophanpräparate wegzulassen 
sind, da diese zu einer beträchtlichen Herabminderung *) der Blut- 
haiusäurewerte führen, ist selbstverständlich. Wir haben thera¬ 
peutisch mit bestem Erfolg Colchicinum puriss. (Roche) bis 6 mg 
pro die, sowie auch ein Colchicinderivat verwendet, welche beide 
auf die Harnsäureausscheidnng ohne Einfluß sind. 

Die Fälle, die im folgenden angeführt sind, können im oben¬ 
erwähnten Sinne der Kritik standhalten. Die Zahlen für die Blut- 
harnsäurewerte beziehen sich auf 100 ccm Serum. 

1. Fall. (E.) Schrumpfniere, Gicht. Fat. wird in urämischem 
Zustand in die Klinik aufgenommen. Unter üblicher Therapie lassen 
die Nierensymptome innerhalb 2 Wochen völlig nach. Nach weiteren 
4 Wochen völligen Wohlbefindens, bei dauernd purinfreier Kost ent¬ 
steht ohne erkennbare Ursache ein typischer Gichtanfall im Großzehen¬ 
gelenk. Nach 3 Tagen sind die Schmerzen völlig geschwunden. 

1. Untersuchung (Urämisches Stadium) 5,4 mg 

2. „ (1. Anfallstag) 5,0 mg 

3. „ (6 Tage später) 5,0 mg 

Die Harnsäureausscheidung stieg am 1. Anfallstage von 0,3 auf 0,41 g. 

2. Fall. (St.) Hereditäre Gicht. Fettsucht. Lues III. Poly- 
artikulärer, schwerer Anfall bei 35jährigem Individuum. Erste Blut¬ 
untersuchung am 4. Tage des Anfalls. Pat. wird bei purinfreier 
KoBt 3 Wochen in der Klinik gehalten, wird dann entlassen und kommt 
nach 2 wöchentlicher Pause, die er außerhalb bei gewohnter Kost ver¬ 
bringt zwecks antiluetischer Behandlung abermals in die Klinik. 

1. Untersuchung (4. Anfallstag) 3,2 mg 

2. „ (3 Wochen purinfreier Kost, be¬ 

schwerdefrei) 2,7 mg 

3. „ (2 Wochen später, gemischte Kost) 4,1 mg 

Zu erwähnen ist, daß hier die Injektion von 0,6 Neosalvarsan 
abermals einen, wenn auch leichten Anfall (neben leichtem Schüttelfrost) 
auslöste. 

3. Fall. Senile Gicht. 1. Blutuntersuchung am 2. Tag eines 
akuten polyartikulären Anfalls. Pat. ist 76 Jahre alt. 1. Anfall mit 
70 Jahren. Pat. ist eine sehr mäßige, nahezu purinfreie Lebensweise 
gewohnt. 

1. Untersuchung (akuter Anfall) 3,2 mg 

2. „ (3 Wochen später) 3,2 mg 

3. „ (Neuerlicher Anfall im rechten Zeige¬ 

finger. Spontan in der 5. Woche 
aufgetreten) 3,0 mg 


1) K. Baß, E. Frunk, Folin u. Lyman u. a. 
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4. Fall. (Schl.) Akuter Gichtanfall im Fußgelenk. Fat. ist ziem¬ 
lich reichliche Fleischkost gewohnt und wird unter der gewohnten Kost, 
jedoch mit Reduktion seines gewohnten Bierquantums behandelt. 

1. Untersuchung (2. Anfallstag) 7,2 mg 

2. „ (3 Tage ohne Beschwerden) 7,4 mg 

3. „ (Neuerlicher Anfall im Sacrococcygeal- 

gelenk nach 14 Tagen 7,8 mg 

5. Fall. (Gr.) Hereditäre Gicht. Schwerer Anfall in beiden 
Großzehengelenken. Am 3. Tage des Anfalls steigert sich die Harn* 
säureausscheidung im Harne von 0,3 g auf 0,39 g. An diesem Tage 
Entnahme einer Blutprobe. Vorher war in anfallsfreien Zeiten 3 mal mit 
völlig übereinstimmendem Werte der Harnsäuregebalt im Blute bestimmt 
gewesen. 

1.—3. Untersuchung (anfallsfreie Zeit) 5,8 mg 

4. „ 3. Anfallstag (Steigerung im Harne) 6,2 mg 

In diesem Falle ist eine geringfügige Steigerung im Blute unver* 
kennbar. Es bestand Fieber bis 38,1°. 

Schließlich seien einige Beobachtungen erwähnt, bei denen auf 
die Gleichmäßigkeit der Purinzufuhr nicht geachtet wurde. Den 
Patienten war, ohne Rücksichtnahme auf die vorhergegangene Diät, 
unmittelbar nach der Aufnahme in das Krankenhaus purinfreie 
Kost verordnet worden. Hier, findet sich durchweg ein Rückgang 
der Blutharnsäurewerte mit dem Zurückgehen der Anfallszeichen. 
In der ersten Reihe sind angeführt die Blutharnsäurezahlen 
unmittelbar nach der Aufnahme im Anfall (A), in der zweiten 
Reihe (B) die Werte 2—3 Tage nach völligem Schwinden aller Be¬ 
schwerden. 



A 

B 

6. Fall Bleigicht, Hypertonie 

7,2 mg 

5,0 mg 

7. Fall Typische Gicht 

5,5 mg 

4,0 mg 

8. Fall Typische Gicht 

4,3 mg 

2,7 mg. 


Aus den mitgeteilten Zahlen ergibt sich als feststehende Tat¬ 
sache, daß unter den spontan entstandenen Gichtan- 
ällen eine große Anzahl abläuft, ohne daß dabei 
irgendwelche Änderungen im Harnsäuregehalt des 
Blutes stattfinden. Unter den Beobachtungen, welche aller 
Kritik in bezug auf die Konstanz äußerer Bedingungen standhalten 
können, findet sich nur einmal (Fall 5) eine leichte Steigerung von 
ö,8 auf 6,2 mg, bei gleichzeitiger leichter Zunahme der Ausscheidung. 
Aus den mitgeteilten Zahlen läßt sich jedoch nicht entscheiden, 
ob die in seltenen Fällen zu beobachtende starke Erhebung der 
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Harnsäureausscheidung im Verlaufe des Anfalls ein renales Phä¬ 
nomen ist oder nicht. In den Beobachtungen die uns Vorlagen, 
war die zu beobachtende Steigerung im Harne zufällig immer recht 
gering. 

Welches ist nun die Rolle des Harnsäurestoffwechsels bei der 
Entstehung des akuten Gichtanfalls? Es gelingt bekanntlich ge¬ 
legentlich durch überreiche Zufuhr von Purinbildnern in der Nahrung 
einen Gichtanfall, oder wenigstens Gelenkschmerzen auszulösen. 
Hierbei steigt der Harnsäuregehalt des Blutes recht beträchtlich. 
Keineswegs liegt, wie gezeigt wurde, ein ähnliches Verhalten regel¬ 
mäßig bei den spontan entstandenen Anfällen vor. Wir fragten 
uns nun, ob in den ersterwähnten durch die Nahrung ausgelösten 
Gichtanfällen tatsächlich die Harnsäure es ist, welche gelenk¬ 
schädigend wirkt, und untersuchten, ob es überhaupt möglich sei, 
durch direkte Einführung von Harnsäure in die Venen, Gelenk¬ 
symptome auszulösen. Umber und R e t z 1 a f f haben zuerst harn¬ 
saures Piperazin intravenös injiziert. Hefter hat auf Veran¬ 
lassung 0. Neubauer’s eine Technik zur intravenösen Injektion 
übersättigter Lösungen harnsauren Natriums ausgearbeitet, womit 
die Einführung körperfremder Substanzen vermieden wird. Wir 
haben die letzterwähnte Technik noch weiterhin verbessert, so daß 
es uns schließlich gelungen ist, in einem Flüssigkeitsvolumen von 
etwa 100 ccm an 1,8 g Harnsäure zu injizieren. Wir haben so 
etwa 10 Gichtikern Harnsäuremengen von 0,7 g bis 1,8 g Ü intra¬ 
venös verabreicht. 

Wir beobachteten kein einziges Mal, daß darnach 
auch nur leichte Gelenkschmerzen auftraten (wiewohl 
sich allgemeine Zeichen, wie Mattigkeit usw. wohl manchmal be¬ 
merkbar machten) selbst dann nicht, als es sich um Gichtiker 
handelte, welche eine außerordentliche starke Anfallsneigung auf¬ 
wiesen. Thannhauser und Bommes haben kürzlich an unserer 
Klinik beobachtet, daß Nukleoside beim Gichtiker gelegentlich Ge¬ 
lenksymptome auslösen. Levinthal sah ähnliches einmal in 
einem Selbstversuch von einer Xanthininjektion. Wenn an einem 
und demselben Patienten Harnsäureinjektionen ohne Folgen blieben, 
Nucleosidinjektion jedoch zu Gelenkschmerzen führten, sollte man 
hier nicht die Annahme machen können, daß auch bei den Gicht¬ 
anfällen, die gelegentlich nach Thymusdarreichung auftreten, die 
intermediär auftretenden Nucleoside oder Purinbasen mit ein 
schädigendes Agens darstellen? Wir w r ollen diese Möglichkeiten 
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im Auge behalten, wenn man auch hier vorläufig nur von einer 
Hypothese sprechen kann. 

Die Urikämien, die nach den intravenösen Injektionen natur¬ 
gemäß auftraten und mehrere Tage anhielten, waren recht hoch, so 
oft über 10 mg in den ersten 24 Stunden. Umso bemerkenswerter 
ist es, daß keine Symptome von seiten der Gelenke zutage traten. 

Hieraus ergibt sich wohl, daß die ursächliche Bedeutung der 
Harnsäure geringer einzustellen sein dürfte, als es meistens ge¬ 
schieht . 

Um so mehr ergibt sich die Fragestellung, in welcher Weise 
die charakteristische Beziehung der Harnsäure zur Gicht zu kenn¬ 
zeichnen ist. Daß die Urikämie für sich keineswegs etwas krank¬ 
heitsspezifisches ist, wurde bereits wiederholt hervorgehoben. Da¬ 
gegen scheint nach unseren Beobachtungen die Art der Ver¬ 
teilung der Harnsäure im Körper für die Gicht charakteristisch 
zu sein. 

Baß hat bereits auf das besondere Bestreben der Harnsäure 
in die Gewebe zu wandern, hingewiesen. In Beziehung auf die 
Gelenke nannte Friedrich Müller die Harnsäure eine „arthrotrope“ 
Substanz. Wir versuchten nun den Grad der „Arthrotropie“ 
zahlenmäßig zu bestimmen, und hierin die gichtischen und nicht 
gichtischen Krankheitsfälle zu vergleichen. Wir gingen zu diesem 
Zwecke so vor, daß wir die Harnsäurekonzentration in der durch 
Punktion (meistens postmortal) gewonnenen Gelenkflüssigkeit, 
(meistens des Knies) bestimmten und in Beziehung setzen zu der 
gleichzeitig bestehenden Urikämie. Es fand sich folgendes: Bei 
einer Anzahl nicht gichtischer Individuen war die Harnsäure¬ 
konzentration im Blute und in der Gelenkflüssigkeit einander 
praktisch vollkommen gleich, wiewohl in zwei Fällen die Urikämie, 
absolut genommen, außerordentlich hoch war. Bei zwei Gichtikern 
übertraf jedoch die Harnsäurekonzentration der Gelenkflüssigkeit 
die des Blutes um das Vielfache. 

.... Ü.* Konzentration 

1. Nichtgichtiker. Gelenkpunktat 

L. F. Arteriosklerose, Schrumpf- 

niere 14,6 rag 

0. Herzinsufficienz, Stauungs¬ 
niere 9,6 „ 

S. Lebercirrhose 2,7 „ 

K. Polyarthritis, Myositis. Unter¬ 
sucht Punktat der Bursa ole- 
crani 4,2 „ 
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2. G i c h t i k e r. 2 ) 

Urämie, Gicht 
Chronische Gicht. Urämie 


Ü.-Konzentration 
Gelenkpanktat 
18,5 B 
20,8 „ 


U.-Konzentration 
Blut 
10,0 „ 

8,2 „ 


In einem Falle, von Aorteninsnfficienz, von dem keine an* 
amnestischen Angaben Vorlagen nnd nur Gelenkpunktat allein (post 
mortem) erhältlich war, fand sich eine Harnsfturezahl von 21,5 mg 
pro 100. 

Im Gelenkpunktat der Gichtiker wurde auch mikroskopisch 
nach Uratkristallen gesucht. Da keine gefunden wurden, sind 
also die gefundenen Zahlen auf gelöste Harnsäure zu beziehen. 
Man kann zwei Schlüsse aus diesem Befunde ziehen. Erstmals, 
daß bei der Gicht tatsächlich eine abnorme Arthrotropie der 
Harnsäure besteht, die bei anderen Erkrankungen zu fehlen 
scheint. Zweitens folgt jedoch aus den recht hohen Zahlen von 
etwa 20 mg Harnsäure pro 100 ccm Punktat, daß derjenige Punkt, 
bei der harnsaure Salze im Organismus auszufallen beginnen, nicht 
etwa bei 8 mg Ü in 100 liegt, wie G u d z e n t annimmt, sondern 
weitaus höher einzusetzen ist. Bei der ausgesprochenen Neigung 
des harnsauren Natriums übersättigte Lösungen zu bilden, scheint 
diese Tatsache nicht weiter verwunderlich. Man kann also wohl 
sagen, daß bei der Gicht eine pathologische Dysfunktion der Ge¬ 
lenke und Knorpel besteht, derart daß aus dem Blote Harnsäure 
aufgenommen und als übersättigte Uratlösung an bestimmten 
Punkten nnd Oberflächen ausgeschieden wird. Möglicherweise ist es 
dasselbe unbekannte Agens, das die Niere und die Gelenke schädigt. 

Es erhebt sich weiter die interessante Frage, wie sich der 
„Koefficient der Arthrotropie“, das Verhältnis zwischen Harnsäure¬ 
konzentration in Blut und in Gelenkflüssigkeit bei Gelenkerkran¬ 
kungen verhält, welche nicht ohne weiteres der Gicht znzuzählen 
sind. Werden doch bisher, insbesondere am Seziertisch, alle Ge¬ 
lenkerkrankungen, bei denen sich keine Uratablagerungen finden, 
der Arthropathia deformans zugerechnet. Man wird wohl allen 
jenen Gelenkerkrankungeu, bei denen ein nennenswerter Unter¬ 
schied der Harnsäurekonzentration in Blut und Gelenken aufzu¬ 
finden ist, eine nähere Verwandtschaft mit der Gicht zubilligen 


1) Beide Gichtkranke, deren Gelenkfliissigkeiten wir nntersnchen konnten, 
waren au Urämie gestorben. Die an diesen beiden Fällen gewonnenen Resultate 
werden, sobald sich Gelegenheit bietet, durch Untersuchungen an nicht urämi¬ 
schen Gichtikern zu kontrollieren sein. 
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müssen, ohne Rücksicht auf die Anwesenheit fester Urate. Wir 
sind mit derartigen Untersuchungen beschäftigt. 


Wir fanden weiter, daß beim Gichtiker überhaupt ein ge¬ 
steigertes Aufnahmevermögen der Organe für Harnsäure nachzu¬ 
weisen ist. Zur Feststellung dieser Tatsache benützen wir folgende 
Versuchsanordnung. Es wurde Gichtikern und Gesunden Harn¬ 
säure intravenös injiziert und das Verschwinden der Harnsäure 
aus dem Blute kurvenmäßig verfolgt. Der Normale zeigt das Ver¬ 
halten, daß sich der Harnsäuregehalt des Blutes anfänglich stark 
erhöht, dann stellt sich jedoch alsbald der Wert im Blute auf ein 
konstantes über der Norm gelegenes Niveau ein, und dieses wird 
nahezu unverändert solange festgehalten, bis die Ausscheidung 
beendet ist. Beim Gichtiker ist die Steigerung, die durch die In¬ 
jektion derselben Uratmenge hervorgerufen wird, absolut wie 
auch natürlich relativ viel geringer, trotz der beeinträchtigten 
Ausscheidung im Harne. Dies spricht für ein gesteigertes 
Aufnahmevermögen der Gewebe des Gichtikers für 
Harnsäure. Bei der Verabreichung von Thymus per os tritt 
diese Differenz allerdings weniger deutlich zutage. Die Versuchs¬ 
protokolle werden später im einzelnen mitgeteilt werden. 


Zum Schlüsse sei einiges über die M e t h o d e erwähnt, welche 
wir für die Bestimmung der Harnsäure in Blut und Gelenkflüssig¬ 
keiten in Anwendung zogen. Als es sich erstmals darum handelte, 
den Nachweis einer physiologischen Urikämie zu führen, habe ich 
ein Verfahren, in Anwendung gezogen, bei dem die Harnsäure aus 
der völlig enteiweißten Blutflüssigkeit ausgefällt und gravimetrisch 
bestimmt wurde. Danach haben dann Obermeier, Popper und 
Zak, sowie Folin und Denis die blaue Farbreaktion mit be¬ 
stimmten Phosphorwolframsäuren zur Harnsäurebestimmung heran¬ 
gezogen, was den Vorteil bringt, daß man mit relativ kleinen Blut¬ 
mengen auskommt. Wir benötigten zu unseren Untersuchungen 
«in Verfahren, welches mindestens auf 0,1 mg pro 100 cc genaue 
Resultate liefert. Die Vorschrift von Folin und Denis ent¬ 
spricht dieser Forderung in keiner Weise, entging doch diesen 
Autoren selbst mit ihrer Methode die Anwesenheit von Harnsäure¬ 
mengen von 2—3 mg Harnsäure in gewissen Tierblutarten. Ge¬ 
nauere Resultate, jedoch unter Verwendung größerer Blutquanten 
erhielt ich mit folgendem Verfahren: 15 cc Serum werden mit 
genau dem doppelten Quantum Uranacetat (1 °/ 0 ) enteiweißt; das 

Deutsches Arohiv für klin. Medizin. 119. Bd. 32 
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Filtrat wird genau abgemessen und unter Zugabe von 5 Tropfen 
Salzsäure auf etwa 1 cc auf dem Wasserbad eingeengt Das Ein¬ 
geengte wird mit einigen Tropfen Magnesiamixtur und einem 
reichlichen Überschuß von Silberlösung bei schwach ammoniak- 
lischer Reaktion gefällt, die Fällung mit Schwefelwasserstoff in der 
Wärme zerlegt; aus dem Filtrate wird der Schwefelwasserstoff 
mittels eines starken Luftstromes ausgetrieben. Hierauf wird mit 
roher Phosphorwolframsäure, konform Folin und Denis kolori- 
metriert. Dieses Verfahren gibt sehr brauchbare Resultate, be¬ 
nötigt jedoch relativ große Blutentnahmen, wodurch es zn Serien¬ 
untersuchungen unbrauchbar wird, und gibt doch gelegentlich Ab¬ 
weichungen bis zu 0,3 mg, über deren Ursache man sich nicht 
klar wird. 

Entgegen meinen ursprünglichen Erwartungen fanden wir in 
gemeinschaftlichen Feststellungen mit Herrn Prof. Neubauer, 
daß ein Verfahren, welches sich an die Angaben von Obermeier, 
Popper und Zak, allerdings mit weitgehenden Abweichungen 
anlehnt, sehr gut brauchbare Resultate liefert. Wir kolorimetrierten 
unmittelbar das Filtrat des mit Uran enteiweißten Serums. Gegen 
diese Arbeitsweise läßt sich a priori der Einwand machen, daß auf 
diese Weise auch Körper wie z. B. Hydrochinon, oder Alloxantin 
mit bestimmt werden und es dürfte zu erwarten sein, daß man 
beispielsweise bei Alkaptonurikern an und für sich unmögliche 
kolorimetrische Zahlen für Harnsäure finden würde. Tatsächlich 
kann man jedoch feststellen, daß wenn man die oben angeführte 
Arbeitsweise vergleicht mit den Resultaten direkter Kolorimetrie 
die Unterschiede zwischen beiden kaum ein einziges Mal größer 
als 0,3 mg sind. Ich habe in letzter Zeit bei klinisch-diagnostischen 
Bestimmungen regelmäßig Doppelbestimmungen angestellt Unter 
etwa 17 vergleichenden Bestimmungen gab nur einmal die direkte 
Kolorimetrie ein um 0,6 mg höheres Resultat, als das Verfahren 
mit Silberfällung. Meistens war die Differenz etwa 0,2—0,3 mg 
zugunsten der direkten Kolorimetrie, in etwa 5 Analysen bestand 
jedoch völlige Übereinstimmung. Im Filtrat von Pferdeserum war 
entsprechend meinen ursprünglichen Befunden keine Farbreaktion 
zu erzielen, Rinderblut gab eine deutliche Blaufärbung, etwa wie 
Menschenblut. Zu Pferdeserum zugesetzte Harnsäure war im 
Uranfiltrat quantitativ wiederzufinden. Die Arbeitsweise gestaltete 
sich folgendermaßen: 

3 cc Serum wurden mit genau dem doppelten Volumen 1 °/ 0 iger 
Uranacetatlösung in einem präzis geaichten Meßzylinder enteiweißt 
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and nach gründlichem Dnrchschtttteln durch ein trockenes Filter 
filtriert. Vom Filtrat werden 3 cc mit einer Ostwald-Pipette 
abgemessen, hierzu 0,2 cc Phosphorwolframsäure und ebenfalls mit 
einer Ostwald-Pipette 3 cc gesättigte Natriumkarbonatlösung ge¬ 
geben. Gleichzeitig wird eine blaue Vergleichslösung hergestellt, 
indem man von einer Standardlösung von Harnsäure, die 1 mg in 
1 cc enthält, entsprechend den Vorschriften Folin’s 1 bzw. 2 cc 
äbmißt und in gleicher Weise in einem 100 cc Meßkolben mit den 
entsprechenden Mengen Phosphorwolframsäure und 30 cc Natrium¬ 
karbonatlösung zur Reaktion bringt. Der Vergleich geschieht mit 
völlig ausreichender Genauigkeit in einem Authenrieth’schen Kolori¬ 
meter. 

Dieses Verfahren hat den Vorteil großer Einfachheit und Spar¬ 
samkeit und ist in seiner Ausführung soweit genau, daß mehrere 
Bestimmungen, hintereinander ausgeführt, kaum jemals eine Diffe¬ 
renz ergeben, die größer als 0,1 mg ist. Die Verfahren, welche 
sich die Silberfällung zunutze machen, erscheinen dem gegenüber 
für die meisten Fälle überflüssig, dort jedoch, wo es sich um die 
Konstatierung geringfügiger Steigerungen handelt, weitaus weniger 
brauchbar. 

Zu erwähnen ist, daß auch in den Gelenkpunktaten völlige 
Übereinstimmung bestand zwischen den Resultaten, welche bei 
Anwendung der Silberfällung einerseits, der direkten Kolorimetrie 
andererseits erzielt wurden. 

München, im Juli 1914. 


32* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



K 

□ igitized by 


Aus der medizinischen Klinik und Nervenklinik Tübingen 
(Vorstand Prof. Dr. Otfried Müller). 

Die Bedeutung der PulsunterBuchung für die Bemessung 
des Herzschlagvolumens. 

Von 

Dr. Otto Brösamlen, 

Assistenzarzt der medizinischen Klinik. 

(Mit 9 Kurven.) 

Es ist mit der Blutdruckmessung nicht anders gegangen wie 
mit der Pulsschreibung. Die Hoffnung, durch eine dieser Methoden 
etwas Sicheres über die Leistung des Herzens zu erfahren, hat 
sich nicht erfüllt, trotzdem man zu immer komplizierteren Maß¬ 
nahmen und diffizileren Schlüssen übergegangen ist. 

Von Baschs (1) einseitige Kompressionsmethode einer auf knöcher¬ 
ner Unterlage liegenden Arterie wurde bald abgelöst durch Riva- 
Rocci's(2) zirkuläre auf die Weichteile des Oberarms angewandte 
schmale Druckmanschette. Das schmale Riva-Rocci'sehe Druckband 
mußte dem breiten von Recklinghausen 'sehen (3) weichen. O. M ü 1 - 
ler und Blauei (4) zeigten bei Nachprüfung an der eröffneten Arterie, 
daß man auf diese Weise den für praktische Zwecke zulässigen Fehler 
von ca. 7 °/ 0 nach oben in Kauf zu nehmen hat. 

Die dem Riva-Rocci'sehen Verfahren nachgebildete Modifikation 
der zirkulären Druckmessung am Finger nach Gärtner (5) ergab bei 
der blutigen Nachprüfung einen mehrfach größeren Fehler. Auch 
zeigte sich schon hier, daß man bei Schlüssen, die man 
aus unblutigen Druckmessungen an den Extremitäten 
auf den mittleren Aortendruck macht, um so schlechter 
beraten ist, je weiter entfernt von der Aorta und je 
näher an den Kapillaren man mißt. Diese an sich ein¬ 
fache und einleuchtende Überlegung wird, wie sich im 
weiteren Verlauf der Erörterungen zeigt, noch heute 
nicht hinreichend beachtet und ihre Außerachtlassung 
führt vielfach zu groben Trugschlüssen. Mißt man also mit 
dem bisher relativ genauesten Riva-Rocci-Recklinghausen'schen 
Verfahren den systolischen oder maximalen Druck an der Brachialis, so 
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erhält man einen zahlenmäßig annährend, wenn auch durchaus nicht 
absolut zutreffenden Wert für den Scheitelpunkt der graphisch von der 
Arterie zu registrierenden Pulskurve des Sphygmogrammes. Das ist 
zunächst ein recht bescheidener Gewinn, denn es ergeben sich dabei für 
andere Punkte der Kurve keinerlei zahlenmäßige Unterlagen und die« 
selbe kann somit nicht berechnet werden. Auch bleibt man selbstver¬ 
ständlich vollständig darüber im Unklaren, welchen Anteil an den wech¬ 
selnden Werten des Maximaldruckes bei fortlaufender Messung Ver¬ 
änderungen der Herztätigkeit und welchen weiteren solche des Gefäß¬ 
tonus nehmen. 

Bei dieser Lage der Dinge war es begreiflich, daß man auf Methoden 
sann, welche ein Weiterkommen ermöglichen sollten. Das Hauptziel 
mußte naturgemäß zunächst darin gegeben sein, auch den niedrigsten 
Punkt des Sphygmogrammes zahlenmäßig zu bestimmen. Sobald das ge¬ 
lang, konnte man den ganzen Druckablauf einer einzelnen Pulswelle be¬ 
rechnen. Vor allen Dingen aber erhoffte man von dieser Feststellung 
auch eine Handhabe für die Unterscheidung von Herz- und Gefaß- 
wirkung. Die Bemühungen, eine brauchbare Methode für die Be¬ 
stimmungen des diastolischen oder Minimaldrucks zu finden, zeitigten 
demgemäß eine ganze Anzahl von Untersuchungen. 

Hensen (6) beschäftigte sich zuerst in geistvoller, aber praktisch 
nicht verwendbarer Weise mit dem Problem. Dann kamen ziemlich gleich¬ 
zeitig Janeway (7), Masing(8), Straßburger (9) und Sahli (10) 
und bestimmten den diastolischen oder Maximaldruck aus der ersten an 
der Radialis mit dem tastenden Finger oder Sphygmographen nachweis¬ 
baren Pulsverkleinerung, die beim allmählichen Aufblasen einer um den 
Oberarm gelegten Druckmanschette nachweisbar ist. 

Nachuntersuchungen von 0. Müller und B1 a u e 1 an der eröffneten 
Arterie ergaben freilich grobe Fehler dieses Verfahrens und zwar schon 
bei seiner graphischen Durchführung mit dem Pulsschreiber, noch viel 
mehr aber bei der einfachen Palpation. Damit war auch der sonst so 
sinnreiche BingeTsche (11) Apparat, der auf der gleichen Kurve den 
Manschettendruck registriert und die allmählich kleiner werdenden 
Sphygmogramme verzeichnet, bezüglich seiner Exaktheit ernsten Be¬ 
denken ausgesetzt. 

Bessere, wenn auch noch immer nicht an der eröffneten Arterie 
nachgeprüfte Resultate für den Wert des diastolischen Blutdruckes gibt 
offenbar die sog. oszillatorische Methode vonRecklinghausen’s(12) 
und die auskultatorische Korotkow’s (13) und Fellner*s (14). Doch 
soll man sich ja nicht darüber täuschen, daß auch diese Verfahren noch 
immer reichlich ungenau sind. Es ist oft ungemein schwierig den Ein¬ 
tritt der ersten resp. letzten Veränderung an den Oszillationen und 
Tönen präzis anzugeben. 

Nimmt man trotzdem die heute erhältlichen Werte des minimalen 
oder diastolischen Druckes als praktisch halbwegs ausreichend an, so ist 
außer dem Scheitel auch der Fußpunkt der sphygmographischen Kurve 
zahlenmäßig bis' zu einem gewissen Grade bestimmt und man kann nach 
Sahli (10) daran gehen, ein sog. absolutes Sphygmogramm zu kon- 
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etruieren, das in der Ordinate dnrch die Drackmessungen des Maximums 
und Minimums, in der Abscisse durch die Zeitmessung festgelegt ist. 

Was ist damit für die Praxis gewonnen? Es unterliegt keinem 
Zweifel, daß wir auf diese Weise über die Größe der wahren Druck¬ 
schwankungen in den Arterien einigermaßen unterrichtet werden und so 
einen guten Aufschluß über die Frage der Celerität und der T&rdit&t 
des Pulses bekommen. Als trügerisch aber erweisen sich alle die weit¬ 
gehenden Hoffnungen, die man auf das absolute Sphygmogramm bezüg¬ 
lich einer Beurteilung der Größe der Herzarbeit setzte. Sahli (10) 
selbst wies mit allem Nachdruck darauf hin, daß wir auf diesem Wege 
über die Zirkuiationsgröße keinen Aufschluß erhalten und zwar deshalb, 
weil ein und dieselbe Druckschwankung bei weiten und schlaffen Arterien 
durch ein großes Schlagvolumen, bei engen und starren Gefäßen aber 
durch eine kleine Systole zustande kommen kann. Nach ihm spielt eben 
neben dem Füllungszuwachs noch die Weite und der Tonus des Gefäßes 
eine entscheidende Bolle. Es ist ungemein lehrreich zu sehen, wie klar 
und nüchtern Sahli bleibt, so lange es sich nur um die Kritik handelt 
und wie ihn diese Eigenschaften verlassen, sobald er produktiv auftritt 
und mit eigenen Schöpfungen dem Ziel der Erkenntnis von Veränderungen 
der Systolengröße nachstrebt. 

Das in der Praxis immerhin nicht ganz leicht aufzunehmende ab¬ 
solute Sphygmogramm wurde deshalb wenig benutzt und beachtet. Die 
einzigen von ihm gewährten wirklichen Vorzüge der Beurteilung von Celerität 
und Tardität des Pulses wurden zudem durch den optisch registrierenden 
Sphygmographen Otto Frank , s(l5) in gleicherweise geboten. 

Die ganze Aufmerksamkeit der folgenden Jahre wandte sich jetzt 
der sog. Druckamplitude d. h. dem zahlenmäßigen Abstand zwischen dem 
systolischen oder maximalen und dem diastolischen oder minimalen Blut¬ 
druck zu. Schon frühzeitig hatte diese Größe die Beachtung der Phy¬ 
siologen gefunden. Niemand hatte aber zunächst daran gedacht, aus 
ihrem Verhalten weitergehende Schlüsse auf die Arbeit des Herzens zu 
ziehen. Und wenn Schmiedeberg (16) einmal beim Tierversuch an 
der eröffneten Arterie aus eintretend^n Amplitudenveränderungen der 
Druckkurve auf gleichsinnige Veränderungen der Systolengröße schließt, 
so ist er damit nicht über einen speziellen Fall hinausgegangen und hat 
es vermieden eine allgemein gültige Begel daraus zu machen. 

Dieser letztere Versuch ist später mehrfach gemacht worden, wie 
denn überhaupt die letzten Jahre der Kreislauflorschung durch den 
Kampf um die Erkenntnis der Veränderungen des Herzschlagvolumens 
und der Zirkulationsgröße gekennzeichnet sind. 

Straßburger (9) war der erste, welcher aus dem Verhalten der 
Amplitude, die er als Pulsdruck bezeichnete, ein Gesetz ableitete. Er 
ging bei seinen Überlegungen von der auch später immer wieder ge¬ 
machten, aber trotzdem immer noch nicht zutreffenden An¬ 
nahme aus, daß der Druck in der Arteria brachialis 
gegenüber dem Aortendruck so gut wie unverändert sei 
und glaubte aus dem Verhältnis des Pulsdruckes zu dem 
des diastolischen (oder auch systolischen) Druckes in 
«der Aorta Aufschluß über die Beziehungen zwischen 
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Systolengröße und peripherem Gefäßwiderstand zu er¬ 
halten. Er nennt dieses Verhältnis den Blutdrnckquotienten. 

Fürst und Sötbeer(17) haben den Blutdruckquotienten durch 
anderweitige Berechnung modifiziert. Erlanger und Hooker (18) 
haben ein Schema angegeben, in dem neben dem Maximaldruck und 
dem Pulsdruck auch die Pulszahl berücksichtigt ist. 

Weitaus am kritischsten hat sich Heinrich von Reckling¬ 
hausen (12) verhalten, der eine Formel aufstellte, in welcher zum 
"erstenmal neben der Druckamplitnde (Pulsdruck) und der Frequenz auch 
die Weitbarkeit der Gefäße in Rechnung gestellt werden. Diese Formel 
.gäbe richtige Resultate, wenn man sie ansrechnen könnte. Da man aber 
über die wechselnde Weitbarkeit der Gefäße im Unklaren bleibt, so führt 
auch sie nicht zum Ziel. 

Machen wir uns bei der Bewertung aller dieser Methoden stets in 
■erster Linie klar, daß uns die Amplitudenmessung auf unblutigem Wege 
keine absoluten Zahlen gibt, sondern nur Annäherungswerte, die bei 
'Verwendung des von Recklinghausen’schen Apparates allenfalls gelten 
mögen, und lassen wir dann weiter vor allem die Elastizitätsverhältnisse 
der peripheren Arterien, an denen wir unsere Druckmessungen vor¬ 
nehmen, niemals außer Acht.. 

Wenn man die besonderen Verhältnisse in den Arterien nicht im 
Auge behält, kommt man zu dem Schluß, daß eine Vergrößerung der 
Druckamplitude nur durch einen vermehrten Füllungszuwachs von seiten 
des Herzens und eine Verkleinernng derselben nur durch eine Verminde¬ 
rung der Systole hervorgerufen werden könne. Nnn sind aber die Ar¬ 
terien keine unveränderlichen leblosen Gebilde, sondern sie sind reichlich 
mit elastischen Fasern nnd vor allem mit einer mehr oder minder 
starken Muskulatur ausgestattet, so daß sich in ihrem Durchmesser und 
in ihrer Weitbarkeit vasomotorische Einflüsse weitgehend geltend machen. 
Daraus ergibt sich nicht nur, daß die Dinge wesentlich komplizierter 
liegen, als auf den ersten Blick scheinen möchte, sondern daß vor allen 
Dingen auch mit Rechnungen und Formeln im einzelnen Falle so gut 
wie nichts zu machen ist, weil man keinerlei Anhaltspunkte für die 
wechselnde Nachgiebigkeit der Gefäßwand zu erhalten imstande ist. Man 
kennt nicht einmal immer die Richtung, in welcher sich diese Nach¬ 
giebigkeit ändert, noch viel weniger aber lassen sich zahlenmäßige An¬ 
gaben über das Ausmaß der entstehenden Änderungen gewinnen. 

Die Amplitudenmessung geschieht in der Regel an der Bra- 
chialis. Es fragt sich, ob es für die Amplitudengröße gleichgültig 
ist, an welcher Stelle des Kreislaufes gemessen wird, oder ob die 
Wahl des Ortes der Messung den Wert in nennenswerter Weise 
beeinflußt. 

Straßburger(9) sowie Fürst und Soetbeer(17) haben 
durch Volumeneichungen an menschlichen Aorten festgestellt, daß 
bei den praktisch in Betracht kommenden mittleren Drucklagen 
der Elastizitätsmodul der Aorta nahezu unverändert bleibt, so daß 
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also ein und dasselbe Schlagvolumen bei erhöhter oder vermin¬ 
derter Wandspaunung annähernd dieselbe pulsatorische Druck¬ 
schwankung hervorruft. Sind diese Verhältnisse ohne weiteres 
auf die peripherwärts gelegenen Arterien übertragbar? 

Straßburger(9) nimmt das wenigstens für die Arteria bra- 
chialis an. Er geht, wie auch Sahli und viele andere, bei seinen 
Ausführungen von der Annahme aus, daß in der weiten Brachial¬ 
arterie der Aortepdruck so gut wie unverändert zum Ausdruck 
kommt. Beweise für die Richtigkeit dieser Annahme sind nicht 
beigebracht. 

v. Frank (19) hat zuerst darauf aufmerksam gemacht, daß 
zwischen der Form des Druckpulses der sog. zentralen und der 
peripheren Arterien ein großer Unterschied besteht. Später haben 
dann Otfried Müller und Weiß (20) mit dem v. Fränkischen 
Spiegelsphygmographen die Topographie der menschlichen Druck¬ 
pulskurve an zentralen und peripheren Gefäßen aufs eingehendste 
studiert. Da zeigte sich nun, daß bei den Druckpulskurven der 
Aorta und der Subclavia in allen prinzipiellen Punkten weitgehende 
Übereinstimmung besteht. Beifolgende Kurve 1 aus der Arbeit 
von 0. Müller und Weiß mag die Verhältnisse erläutern. Man 
sieht bei beiden Kurven die Anfangsschwingung 1, den systolischen 
Hauptgipfel 2, die beiden Zwischenschläge 3 und 4, die Incisur 5. 


Kurve 1. 


Aorta oben 


Linke Subclavia 
unten 
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zwei Nachschwingungen 6 und 7, und die beidenjVorschwingungen 
8 und 9. 

Verfolgt man die Pulswelle weiter auf ihrem Wege zur Bra- 
chialis und Radialis, so weicht die Pulsform schon wesentlich von 
der der Subclavia ab (Kurve 2). Von der Anfangsschwingung ist 
in der Regel nichts mehr zu sehen, der Zwischenschlag ist kaum 
mehr angedeutet, die Incisur scheint weniger ausgeprägt und ab- 


Reehte Radialis 
oben 


Rechte Brachi- 
alis Mitte 


Rechte Sub¬ 
clavia unten 

geflacht, die Nachschwingungen fehlen ganz. Geht man nun noch 
weiter peripherwärts an den Hohlhandbogen oder gar an die 
Fingerarterien, so bekommt man immer ausdruckslosere und ein¬ 
fachere Bilder (Kurve 3). Dabei ist die Raschheit des Anstiegs 
gegenüber der zentral gelegenen Arterien deutlich vermindert. 


Endphalanx des 
iechten Zeigefingers 
(oben) 

Grundphalanx des 
rechten Zeigefingers 
(Mitte) 


Radialis rechts 
(unten) 


Kurve 3. 



Kurve 2. 
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Bei dem Verlauf der Pulswelle nach der unteren Extremität 
beobachtet man dieselbe Erscheinung. Schon das Pulsbild der 
Arteria femoralis ist verwaschen und der Puls in den Gefäßen 
des Unterschenkels ist vollends gestaltungsarm (Kurve 4). Man 
sieht außer dem Hauptgipfel nur eine mäßig ausgeprägte, flach 
verlaufende Incisur und eine daran sich anschließende größere 
Welle. 


Kurve 4. 


Dorsalis pedis 
(oben) 


Tibialis j,ostica 
(Mitte) 


Femoralis 

(unten) 



Aus diesen Untersuchungen geht mit aller Deutlichkeit hervor, 
daß in dem Verhalten der Form des Druckpulses zentraler und 
peripherer Gefäße wesentliche Unterschiede bestehen. Diese Unter¬ 
schiede werden ohne weiteres verständlich, wenn man berück¬ 
sichtigt, daß an den großen Gefäßen, wie z. B. Carotis und Sub¬ 
clavia, das elastische Gewebe gegenüber der Muskulatur stark 
überwiegt, während an den peripheren Gefäßen die contraktile 
Substanz die dominierende Rolle spielt. Demgemäß wird man 
auch erwarten dürfen, daß die zentralen Gefäße von vasomotorischen 
Einflüssen weit weniger abhängig sind, als die peripheren Gefäße. 

Bei dieser Sachlage liegt die Vermutung nahe, daß auch in 
dem Verhalten der Amplitude zentraler und peripherer Gefäße 
wesentliche und wichtige Unterschiede bestehen. 0. Müller und 
Blauei (4) haben das bei der Druckschreibung aus eröffneten Ar¬ 
terien direkt bewiesen. Die nebenstehenden Kurven 5 und 6 zeigen 
den Unterschied der aus der offenen Arterie geschriebenen Ampli¬ 
tuden an Unterarm- und Handarterien der gleichen Person. 

Zunächst berücksichtigen wir nur die peripheren Gefäße und 
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Kurve 5. 


Druckpulskurve mittels 
des Federmanometers 
geschrieben. 

Teil a der Kurve ist 
aus der Fingerarterie 
geschrieben. 

TeiPb aus der Radialis. 



a b 

Von links nach rechts zu lesen* 


Kurve 6. 


Druckpulskurve mittels 
des Quecfcsilbermano- 
•„meters geschrieben. 
Teil a der Kurve ist 
aus der Fingerarterie 
geschrieben. 

Teil b aus der Ra¬ 
dialis. 


a b 

Von links nach rechts zu lesen. 
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haben festzustellen, von welchen Faktoren die Amplitude, abgesehen 
von der Größe des systolischen Fällungszuwachses, abhängig ist. 

In erster Linie spielen bei dieser Frage die Verhältnisse des 
elastischen Gewebes in der Gefäßwand eine Holle. Die praktische 
Erfahrung zeigt bei Arteriosklerotikern hohe Amplituden, ohne daß 
man deshalb ein entsprechend vergrößertes Schlagvolumen annehmen 
könnte. In diesem Fall ist eben die Amplitudenvergrößerung im 
wesentlichen durch die geringere Nachgiebigkeit und die Rigidität 
der Arterienwand bedingt 

Nächst der Elastizität ist der Tonus der Gefäßwandung von 
Bedeutung für die Amplitudengröße. Den Einfluß der Tonns- 
änderung kann man nach Klemperer (21) sehr gut zeigen, wenn 
man den einen Unterarm in kaltes Wasser, den anderen in warmes 
Wasser taucht. Bestimmt man nun beiderseits die Amplituden¬ 
größe an der Brachialis, so findet man an dem Arm im kalten 
Wasser den Wert erhöht, an dem im warmen Wasser erniedrigt 
Dieses verschiedenartige Verhalten des Pulsdruckes kann natürlich 
nicht durch Änderung des Schlagvolumens erklärt werden, sondern 
es müssen lokale Einflüsse dabei im Spiele sein. Nun wissen wir, 
daß durch Wärmeapplikation der Tonus der Gefäße herabgesetzt 
wird. Bei herabgesetztem Tonus wird die Arterien wand nach¬ 
giebiger und dehnbarer, so daß bei gleichbleibendem Schlagvolumen 
ein kleiner Pulsdruck zustande kommt Andererseits wird durch 
Kälteeinwirkung der Tonus der Gefäße erhöht und die Dehnbarkeit 
vermindert. Demgemäß wird man auch ceteris paribus eine größere 
Amplitude zu erwarten haben. 

Ganz ähnlich liegen die Verhältnisse bei der interstitiellen 
Nephritis, bei der in der Regel hohe Amplituden zu konstatieren 
sind, selbst dann noch, wenn schon deutliche Insufficienzerscheinungen 
von seiten des Herzens in Gestalt von Ödemen sichtbar zutage 
treten. Die hohen Amplituden haben ihre Ursachen darin, daß bei 
dieser Krankeit gegenüber der Norm ein erhöhter Minimaldruck 
vorhanden ist, so daß sich die Amplitude auf einer höheren Basis 
aufbaut. Daraus resultiert ein vermehrter Innendruck im Gefäß¬ 
system, eine erhöhte Spannung und damit eine verminderte Dehn¬ 
barkeit der Wandung. 

Eine Reihe von Autoren (Bingel (22), Veiel (23), Klera- 
p er er (21)) haben auf das Vorkommen verschieden großer Ampli¬ 
tuden bei ein und demselben Menschen aufmerksam gemacht, je 
nachdem man die Messung am rechten oder linken Arm vornimmt. 
So hat Veiel (23)t bei Menschen, welche mit der rechten Hand 
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mehr zu arbeiten gewohnt sind als mit der linken, am arbeitsge¬ 
wohnten Arm häufig größere Amplituden als am weniger ge¬ 
brauchten feststellen können. Diese Fehlerquelle fällt allerdings 
praktisch nicht so sehr ins Gewicht, da es sich in der Regel um 
vergleichende Untersuchungen handelt, die an demselben Arm vor¬ 
genommen werden. 

Es fragt sich nun, ob die Elastizität^- und Tonusschwankungen 
der Arterien die praktische Verwendbarkeit der Amplitude als 
relativen Maßstab für die Größe des Schlagvolumens tatsächlich 
in Frage stellen, oder ob es sich bei den angeführten Beispielen 
nicht etwa um vereinzelte extreme Ausnahmen oder um willkürlich 
vorgenommene Reize auf die Gefäße handelt, welche die physio¬ 
logischen Grenzen weit überschreiten. 

Zu dieser Frage hat Otfried Müller (24,25, 26, 27) Stellung 
genommen und auf experimentellem Weg Klarheit in die Verhält¬ 
nisse gebracht. Die Versuche wurden an narkotisierten, künstlich 
geatmeten Katzen vorgenommen und zwar war die Anordnung so 
getroffen, daß gleichzeitig das Kammerplethysmogramm des Herzens, 
die Volumkurve der uneröffneten, freigelegten Anonyma und das 
Plethysmogramm einer Vorderpfote registriert wurde. Bezüglich 
der näheren Versuchsanordnung verweise ich auf die einschlägigen 
Arbeiten Otfried Müller’s und seiner Mitarbeiter. Bei den 
Versuchen wurden physikalische und chemische Mittel angewandt, 
von denen bekannt war, daß sie die peripheren Gefäße kontra¬ 
hieren und dilatieren. Unter den kontrahierenden Mitteln wie 
auch unter den diktierenden waren solche, welche das Schlag¬ 
volumen des Herzens vergrößerten und andere, die es ebenso deut¬ 
lich verringerten. Es ergab sich, daß bei Mitteln, welche die 
peripheren Gefäße kontrahieren und das Schlagvolumen verkleinern 
(z. B. kalte Bäder), das Kammerplethysmogramm des Herzens, die 
Volumkurve der Anonyma und das Pfotenplethysmogramm sich 
gleichsinnig verhielten und übereinstimmend sinkende Tendenz 
zeigten. Wandte man aber Mittel an, die neben der gefäßkontra¬ 
hierenden Wirkung das Schlagvolumen erhöhten (z. B. Adrenalin), 
so ergaben sich überraschende Unterschiede in dem Verhalten 
zentraler und peripherer Gefäße. Während die Volumen-Amplitude 
der Anonyma entsprechend dem vergrößerten Schlagvoluraen zu¬ 
nahm, sank das Pfotenplethysmogramm und damit auch die 
Volumenamplitude des Pfotenpulses deutlich ab. Ganz analoge 
Beobachtungen konnten bei der Anwendung gefäßerweiternder 
Mittel gemacht werden. Nahm man eines, das gleichzeitig das 
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Herzschlagvolumen steigert, z. B. ein warmes Bad, so fand sich 
ein übereinstimmendes Verhalten zentraler und peripherer Gefäß* 
bahnen in Gestalt einer Vergrößerung ihrer Amplituden. Wandte 
man dagegen ein Mittel an, welches das Schlagvolumen vermindert 
(z. B. Natrium nitrosum) so sank die Volumkurve der Anonyma, 
während das Pfotenplethysmogramm ebenso deutlich anstieg. 

Aus diesen Beobachtungen ging hervor, daß die Volumampli¬ 
tuden in zentralen Gefäßen im großen und ganzen dem Schlag¬ 
volumen des Herzens entsprechen, während die Pulsationen in den 
peripher gelegenen Strombahnen durch vasomotorische Einflüsse 
umgekehrt sein können, so daß man aus ihnen ein vollständig 
falsches Bild über etwa eintretende Änderungen des Schlagvolumens 
erhalten würde. 

Dieses unberechenbare, dem Herzschlagvolumen unter Um¬ 
ständen geradezu entgegengesetzte Verhalten der Volumamplitude 
in peripheren Gefäßen macht es ohne weiteres verständlich, daß 
alle Bestrebungen im Prinzip als verfehlt zu betrachten sind, die 
darauf ausgehen, mit Hilfe der Amplitude peripherer Gefäße Aus¬ 
kunft über die Größe des Herzschlagvolumens zu erhalten. 

Daß die Verhältnisse für die Druckamplitude ähnlich, wenn 
auch nicht genau gleich liegen wie für die Volumamplitude (da 
Volumamplitude und Druckamplitude sich durchaus nicht immer 
gleichsinnig ändern), geht aus einer weiteren Arbeit von 
0. Müller und Vöchting (23) hervor. In dieser Arbeit wird 
gleichzeitig das Herzschlagvolumen mittelst Herzonkometer und 
die mit dem Fränkischen Manometer in richtigem Ausmaß dar¬ 
gestellte Druckamplitude verzeichnet. Es zeigt sich, daß Herz¬ 
schlagvolumen und Druckamplitude niemals im mathematischen 
Sinn proportionale Änderungen erfahren und daß das Mißverhältnis 
zwischen beiden Größen um so stärker zu werden pflegt, je weiter 
peripherwärts die Druckamplitude aufgenommen wird. Die hier 
zum ersten Male rein empirisch-experimentell dargestellten Ver- 
' hältnisse gelten in gleicher Weise für die Kritik der theoretischen 
Konstruktionen Straßburger’s bei der Berechnung seines Blut¬ 
druckquotienten und die von Fürst und Soetbeer präziser ge¬ 
staltete Formel, wie auch für das Druckschema von Erlanger 
und Hocker und die v. Becklinghausen’sche Formel. 

Man kann mit diesen Methoden unter Umständen brauchbare 
Resultate erhalten; es kann aber ebensogut sein, daß besondere 
Verhältnisse vorliegen, die das ganze Schema zunichte machen. 
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Ob im Einzelfalle solche besondere Verhältnisse vorliegen, erfahren 
wir nicht, so daß schwere Irrtümer nnansbleiblich sind. 

Im großen und ganzen trifft also das zu, was Sahli (10) und 
Bömberg (28) schon früher ausgesprochen haben, daß wir durch 
die Amplitudenmessung nur dann etwas über den Kreislauf er¬ 
fahren, wenn wir über das Verhalten der Gefäße orientiert sind. 

Otfried Müller (29) hat einen Weg gezeigt, der geeignet 
ist die Schwierigkeiten, welche der Verwertbarkeit der Amplitude 
in peripheren Gefäßen entgegenstehen, aus dem Wege zu räumen. 
Auf Grund zahlreicher experimenteller Untersuchungen stellt 
0. Müller die Forderung auf, die Amplitude an zentralen Ge¬ 
fäßen zn bestimmen, weil hier entsprechend der anatomischen 
Struktur, vasomotorische Einflüsse weniger zur Geltung kommen 
können. Er fand, daß die Pulsationen in zentralen Strombahnen 
in der Regel denjenigen des Herzens wenigstens dem Sinne nach 
entsprechen, so daß man die Amplitude des zentralen Pulses tat¬ 
sächlich als relatives Maß für die Größe des Herzschlagvolumens 
gebrauchen kann. Ändert sich die Amplitude deutlich, so ist in 
der Hegel eine gleichsinnige, wenn auch nicht eine gleichgroße 
Änderung des Schlagvolumens anzunehmen. Ist die Änderung 
aber nur geringfügig, wird man mit seinen Schlüssen vorsichtig 
sein müssen. Unter gewissen Umständen kann allerdings auch die 
Amplitude des zentralen Pulses über die Größe des Herzschlag¬ 
volumens täuschen. Otfried Müller und Vöchting (27) haben 
dies im Tierversuch des öfteren gesehen und zwar immer dann, 
wenn der Druck im Gefäßsystem abnorm gesteigert war (etwa 
300 mm Hg). Besonders deutlich trat dies bei der Strychninver¬ 
giftung in Erscheinung (siehe Kurve 7). Hierbei steigt der Druck 
im Gefäßsystem rapide an, die Amplitude wird erheblich größer 
und das Schlagvolumen des Herzens nimmt dabei infolge Versagung 
des linken Ventrikels gegenüber dem übermäßigen Druck deutlich 
ab. Solche extreme Verhältnisse können gelegentlich auch einmal 
beim Menschen Vorkommen und Trugschlüsse hervorrufen. 

Die Amplitude des zentralen Pulses kann mit dem Frank’schen 
Spiegelsphygmographen leicht dargestellt werden. Natürlich han¬ 
delt et sich dabei nicht um eine zahlenmäßige, sondern nur um 
eine geometrische Darstellung, die lediglich zu vergleichenden 
relativen, niemals aber zu absoluten Bestimmungen des Herzschlag¬ 
volumens geeignet erscheint. 
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II. 

Alle bisher besprochenen Methoden haben fast ausschließlich 
rein statische Verhältnisse berücksichtigt; Demgegenüber hat 
Sahli (30) mit der Einführung der Sphygmobolometrie den dynami¬ 
schen Qualitäten des Pulses Rechnung getragen. Er mißt mit 
seinem Sphygmobolometer die Arbeit oder den Energiewert einer 
einzelnen Pulswelle. Dieser Arbeitswert ist nach Sahli durchaus 
nicht ausschließlich von der Pulsamplitude abhängig, sondern es 
sind Größen dabei im Spiele, welche bei der statischen Bestim¬ 
mung der Pulsamplitude gar keine Berücksichtigung erfahren. 

Die praktische Bedeutung der Sphygmobolometrie erblickt 
Sahli (30) darin, daß sie Aufschluß gibt über die vom Herzen 
zur Zeit der Untersuchung effektiv entfaltete Energie und über 
die Frage orientiert; ist eine untersuchte Systole normal, unter¬ 
normal oder übernormal, ferner wird sie im Verlauf der Be¬ 
obachtung in einem gegebenen Fall größer, kleiner oder bleibt sie 
gleich? Sahli selbst macht die Einschränkung, daß die Ver¬ 
wertung der sphygmobolometrischen Methode zu Rückschlüssen auf 
die Zirkulationsgröße nur unter der Voraussetzung zutrifft, daß 
der Anteil, den die Arteria radialis von der gesamten Leistung 
des Herzens erhält, ungefähr dem normalen, mittleren Verhalten 
entspricht Dies scheint ihm nicht unwahrscheinlich zu sein, weil 
infolge der besonderen Versuchsanordnung bei der Sphygmobolo- 
metrie die Verhältnisse in hohem Maße von den Kaliberschwan¬ 
kungen und dem Kontraktionszustand der Arteria radialis unab¬ 
hängig werden. 

Ob diese Annahme tatsächlich berechtigt ist, oder ob nicht 
auch hier vasomotorische Einflüsse modifizierend einwirken und das 
Resultat beeinträchtigen, ist nicht sichergestellt. Um diese Ver¬ 
hältnisse zu klären und die klinische Bedeutung der Sphygmobolo¬ 
metrie festzustellen, haben wir eine Reihe experimenteller und 
klinischer Untersuchungen vorgenommen. 

Technik. 

Bei unseren Untersuchungen wurde das Sphygmo volumeter benützt, 
das nach Sahli’s(3l) vergleichenden Untersuchungen bezüglich der 
Resultate dem älteren Sphygmobolometer gleichzusetzen ist. Dabei hat 
es den Vorteil größerer Einfachheit, weil der damit berechnete Arbeits¬ 
wert von dem Barometerstand unabhängig ist und di9 optimale Man¬ 
schettenapplikation gegenüber der Druckbolometrie weniger ins Gewicht 
fällt. Bei allen teils im Liegen, teils im Sitzen vorgenommenen Unter- 
Deutsches Arobiv f. klin. Medizin. 119. Bd. 33 
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Buchungen wurde trotzdem streng darauf gehalten, daß die Pelotte unter 
optimaler Spannung der Arteria radialis auflag. Der Arm war dabei 
im Ellbogengelenk leicht gebeugt, der Unterarm ruhte in Herzhöhe in 
bequemer Haltung mit seiner Dorsalseite auf einem Hirsekissen, wobei 
gleichzeitig auf eine leichte Dorsalflexion der Hand Bedacht genommen 
wurde. Bei vergleichenden Untersuchungen blieb die Pelottenapplikation 
unverändert, weil nur bei dieser Vorsichtsmaßregel aus Änderungen des 
Bolometerwertes brauchbare Schlüsse gezogen werden können. 

Bei unseren Untersuchungen gingen wir zunächst darauf aus, fest¬ 
zustellen, inwieweit der Bolometerwert von Tonus und Elastizitäts¬ 
schwankungen der Gefäße beeinträchtigt wird. Dabei bedienten wir uns 
der von Bing (32), Klemperer(21) und anderen angegebenen Ver¬ 
suchsanordnung. Wir bestimmten bei unserer Versuchsperson den Bolo¬ 
meterwert an der rechten und an der linken Radialis, ließen als¬ 
dann bei unveränderter Pelottenapplikation den einen Arm in kaltes 
Wasser und den anderen in warmes Wasser stecken und berechneten 
wieder den Bolometerwert. Bei allen derartigen Untersuchungen ver¬ 
hielt sich der Bolometerwert genau so, wie es Bing, Klemperer 
und andere bei der Amplitudenmessung gesehen hatten: der Wert stieg 
an dem Arm im kalten Wasser und fiel an dem im warmen Wasser, 
Folgende Beispiele veranschaulichen die Verhältnisse. 


1. H. K., 28 Jahre alt, Mechaniker, gesund. 

Normaler Bolometerwert rechte Radialis: 7,61 gern 

» „ linke „ 7,61 „ 

Rechte Hand in kaltem Wasser, linke Hand in warmem Wasser: 

Bolometerwert rechts: 8,84 „ 

„ links: 6,8 „ 

2. E. H., 27 Jahre, Apotheker, gesund. 

Normaler Bolometerwert rechte Radialis: 

„ „ linke „ 

Rechte Hand in kaltem Wasser, linke Hand in warmem Wasser 
Bolometerwert rechts: 

„ links: 

3. A. K., 29 Jahre, Krankenwärter, gesund. 

Normaler Bolometerwert rechte Radialis: 8,6 

*» n linke „ 8,6 

Rechte Hand in kaltem Wasser, linke Hand in warmem Wasser 
Bolometerwert rechts: 

„ links: 

4. J. GL, 24 Jahre, Soldat, Vasomotoriker. 

Normaler Bolometerwert rechte Radialis: . 7,63 

t> n linke „ . 7,63 

Rechte Hand in kaltem Wasser, linke Hand in warmem Wasser: 

Bolometerwert rechts: 8,81 

„ links: 6,8 


7,072 „ 
7,072 „ 

7,616 „ 
6,12 * 


9,52 „ 

7,344 „ 


Abgesehen von den hier mitgeteilten Versuchen, haben wir 
noch 10 andere zu Protokoll genommen, die alle ein gleichartiges 
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Verhalten zeigen. Nur bei einigen Arteriosklerotikern trat die Be¬ 
einflussung des Bolometerwertes durch Wärme- und Kältereize 
weniger deutlich zutage, wie folgende Beispiele zeigen. 

1. G. B., 54 Jahre alt, Lokomotivführer, Arteriosklerose zweiten 
Grades. 

Bolometerwert rechte Radialis: 14,144 gern 

» linke » 14,144 „ 

Hechte Hand im kaltem Wasser, linke Hand in warmem Wasser: 

Bolometerwert rechts: 14,144 „ 

„ links: 13,68 „ 

2. A. F., 55 Jahre, Eisengießer, Arteriosklerose zweiten Grades. 

Bolometerwert rechte Hadialis: 15,84 gern 

v linke „ 15,84 „ 

Rechte Hand in kaltem Wasser, linke Hand in warmem Wasser: 

Bolometerwert rechts: 16,32 „ 

„ links: 15,84 „ 

Das Ergebnis dieser Versuche zeigt mit aller Deutlichkeit, daß 
das verschiedenartige Verhalten des Bolometerwertes an der rechten 
und linken Radialis bei ein- und derselben Versuchsperson unmöglich 
durch Änderung der Herzarbfeit bedingt sein kann. Wollte man 
aus dem Verhalten des Bolometerwertes Schlüsse auf die Herz¬ 
arbeit ziehen, so wäre man im Zweifel, welchen Wert man als den 
maßgebenden betrachten müßte, den fallenden oder den steigenden. 
Die Erklärung für diese Verhältnisse ist vielmehr in lokalen Ein¬ 
flüssen zu suchen. Wir wissen, daß Kältereize den Tonus der Ge¬ 
fäße erhöhen. Dadurch wird die Arterienwand weniger dehnbar, 
die Amplitude und damit auch der Bolometerwert wird bei gleich¬ 
bleibendem Schlagvolumen größer. Andererseits setzt die Wärme 
den Tonus der Gefäße herab, die Arterienwand wird nachgiebiger 
und dehnbarer, so daß bei gleichbleibendem Füllungsznwachs 
eine kleinere Amplitude und ein kleinerer Bolometerwert zustande 
kommt 

Ein abweichendes Verhalten zeigten nur manche Arterio- 
sklerotiker, die bei derselben Versuchsanordnung nahezu unver¬ 
änderte Bolometerwerte aufwiesen. Diese Beoachtung stimmt gut 
zu den Erfahrungen Otfried Müller’s(33) bei der plethysmo¬ 
graphischen Funktionsprüfung gesunder und kranker Arterien, wo¬ 
nach Arteriosklerotiker unter Umständen eine verminderte Gefäß¬ 
reaktion auf thermische Reize aufweisen können. 

Einen weiteren Beweis für die Abhängigkeit des Bolometer¬ 
wertes von den Elastizitätsverhältnissen der Gefäße bildet eine 
Reihe vergleichender Untersuchungen, die wir bei Leuten ver- 

33* 
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schiedenster Berufsarten an der rechten und an der linken R&- 
dialis vorgenommen haben. Dabei sind wir uns der Fehlerquellen, 
die solchen vergleichenden Untersuchungen anhaften, wohl bewußt. 
Wir glauben aber, diese Fehler auf ein recht geringes Maß be¬ 
schränkt zu haben, indem wir bei jeder Untersuchung streng auf 
eine optimale Manschettenapplikation achteten und uns nie mit 
einer einzelnen Messung begnügten, sondern immer kurz nach¬ 
einander mehrere Vergleichsuntersuchungen anstellten. Die Re¬ 
sultate unserer Untersuchungen sind in folgender Tabelle festgelegt: 

Bolometerwert 




Namen 

Alter 

Beruf 

rechte Radialis 

linke Radialis 

L 

i. 

Dr. N. 

28 J. 

Arzt 

7,344 

7,344 

•Sg-j 

p 

B. 

L. 

24 „ 
26 „ 

Student 

Kaufmann 

8,16 

8,976 

8,16 

8,976 

««s 

U- 

V. 

35 „ 

» 

7,616 

7,616 

II. 

6. 

G. 

28 „ 

Zimmermann 7,75 

6,24 

1* 

a> 

6. 

K. 

48 „ 

Bauer 

8,704 

7,616 

*3 

7. 

S. 

42 „ 

Schmied 

9,816 

8,704 

•£ 

c3 

8. 

St. 

36 „ 

Bauer 

8,16 

7,416 

§ 

9. 

K. 

29 „ 

Schmied 

9,2 

8,704 

H 

10. 

W. 

39 „ 

Mechaniker 

7,616 

6,936 


Bei diesen vergleichenden Untersuchungen stellte sich heraus, 
daß zwischen dem Bolometerwert an der rechten und an der linken 
Radialis unter Umständen ganz beträchtliche Unterschiede be¬ 
stehen. Diese Verhältnisse liegen genau so, wie sie V e i e 1 (23) 
bei seinen sphygmograpbischen Untersuchungen und Bing (32) und 
andere bei vergleichenden Blutdruckmessungen an der rechten 
und linken Radialis gesehen haben. Bei Leuten, die mit dem 
rechten Arm schwerere Arbeit zu leisten gewohnt sind wie 
mit dem linken, fand sich häufig am arbeitsgewohnten rechten 
Arm ein höherer Bolometerwert wie am linken, während z. B. 
bei Studenten und Kanfleuten zwischen rechter und linker Radialis 
kein nennenswerter Unterschied bestand. Für die Praxis dürfte 
allerdings diese Fehlerquelle kaum ins Gewicht fallen, da die 
Bolometernntersuchungen in der Regel vergleichender Art sind 
und somit immer an demselben Arm vorgenommen werden. 

Mit den Warm- und Kaltversuchen, sowie mit der 
Darlegung der Differenz von rechts und links ist- 
einwandfrei erwiesen, daß Sahli’s Annahme, die spe¬ 
zielle Anordnung der Sphygmobolometrie mache diese 
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von peripheren Einflüssen abhängig, durchaus unzu¬ 
treffend ist. 

Sahli selbst hat. wie oben angeführt, das Verdienst, die 
Kritik der Bedeutung des absoluten Sphygmogramms im Hinblick 
auf die Inkonstanz des Vasomotorentonus, als einer der ersten 
eingeführt zu haben. Diese Kritik ist von ihm bei seiner produk¬ 
tiven Leistung, der Einführung des Sphygmobolometers, nicht hin¬ 
reichend berücksichtigt worden. 

Nun könnte man einwenden, daß die angeführten Beispiele 
für die Beeinflußbarkeit des Bolometerwertes durch das wechsel¬ 
volle Spiel der Vasomotoren Ausnahmefalle bilden und daß die 
oben beschriebene Versuchsanordnung Verhältnisse schaffe, welche 
das physiologische Maß weit überschreiten und praktisch gar nicht 
in Betracht kommen. Daß aber auch im Verlauf einer einzigen 
Untersuchung bei ein- und derselben Person gröbere Unterschiede 
in der Größe des Bolometerwertes Vorkommen, haben wir bei 
unseren zahlreichen Untersuchungen des öfteren beobachtet. Gar 
oft sahen wir, daß zu Beginn der Untersuchung der Bolometer¬ 
wert viel größer war als bei späteren Messungen, die unter den 
gleichen äußeren Bedingungen und bei unveränderter Pelotte vor¬ 
genommen wurden. Angeregt durch diese Beobachtungen suchten 
wir über diesen Punkt Klarheit zu bekommen. Da zeigte sich» 
daß durchaus nicht alle Versuchspersonen sich gleicherweise ver¬ 
hielten. Insbesondere waren es die Neurastheniker und psychisch 
labile Personen, die bei einer einzigen Untersuchungsreihe gröbere 
Schwankungen in der Bolometergröße aufwiesen,' während andere, 
bei kurz nacheinander vorgenommenen Messungen konstante Werte 
zeigten. Dieses wechselvolle Verhalten ist offenbar durch psychische 
Affekte und leichteres Ansprechen der Vasomotoren bedingt. Darauf 
weist schon die Beobachtung hin, daß die Beeinflussung bei der 
ersten Untersuchung am größten war, und bei späteren Unter¬ 
suchungen, nachdem sich die Versuchsperson an den Apparat und 
an die Umgebung gewöhnt hatte, weniger deutlich in die Er¬ 
scheinung trat (siehe die Arbeiten von Simmons (34), Weber (35) 
und Citron(36), welche auf die enorme Labilität des Gefäßtonus 
bei funktionellen Neurosen hinweisen). 

Von der Tatsache ausgehend, daß die sog., zentralen Gefäße 
infolge ihrer anatomischen Struktur vasomotorischen Einflüssen 
weniger zugänglich sind als die peripheren Gefäße, stellten wir 
auch an der Arteria subclavica sphygmovolumetrische Messungen 
an. Als Ort der Messung wählten wir die Oberschlüsselbeingrube 
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Zunächst ergaben sich bezüglich der Technik einige Schwierigkeiten, 
die aber rasch überwunden wurden. Mit Hilfe eines großen Korkes, 
welcher der Druckplatte angepaßt ist und durch Bindetouren in 
der Oberschlüsselbeingrube festgelegt wird, läßt sich bei einiger 
Übung und Geduld eine optimale Pelottenapplikation erzielen. 

Bei vergleichenden Untersuchungen, die wir an der Arteria 
radialis und an der Subclavia bei derselben Versuchsperson vor¬ 
genommen haben, fanden wir in der Regel an der Subclavia gegen¬ 
über der Arteria radialis einen etwas höheren Bolometerwert. 


Es ergaben sich bei einer Versuchsreihe folgende Vergleichs¬ 
werte : 


1. Kl., Soldat 

2. Kn., Krankenwärter 

3. L., Student 

4. Sch., Bauer 

5. K., Kaufmann 

6. N., Soldat 


Bolometerwert 


Radialis rechts 
6,12 
7,2 
9,248 
7,616 
6,12 
7,75 


Subclavia rechts 
7,07 
8,1 
9,792 
8,16 
7,01 
8,18 


Weiterhin stellten wir vergleichende Messungen zwischen der 
rechten und der linken Subclavia bei den verschiedensten Personen 
und Berufsarten an und konnten feststellen, daß sich dabei kein 
nennenswerter Unterschied ergab. 

Nun gingen wir auch daran, den Einfluß von Wärme- und 
Kältereizen auf die Bolometergröße an der Arteria subclavia zu 
studieren. Zu diesem Zweck bedienten wir uns der früher schon 
angegebenen Versuchsanordnung. Wir bestimmten bei unserer Ver¬ 
suchsperson zunächst den normalen Bolometerwert an der rechten 
und an der linken Subclavia, ließen alsdann den einen Arm in 
kaltes Wasser und den anderen in warmes Wasser tauchen und 
bestimmten wiederum den Bolometerwert. Einige Beispiele mögen 
die Verhältnisse erläutern, wobei zum Vergleich gleichzeitig bei 
denselben Versuchspersonen die Resultate der Messung an der 
Arteria radialis mitgeteilt werden. 

1. Kl., 26 Jahre, Bauer, gesund. 

Normaler Bolometerwert rechte Subclavia: 7,07 gern 

„ „ linke „ 7,07 > 

Rechte Hand in kaltem Wasser, linke Hand in warmem Wasser: 

Bolometerwert rechte Subclavia: 7,416 „ 

„ linke „ 6,936 „ 
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Dieselbe Messung an der Arteria radialis. 

Normaler Bolometerwert rechte Radialis: 6,12 gern 

n n linke „ 6,12 „ 

Rechte Hand in kaltem Wasser, linke Hand in warmem Wasser: 

Bolometerwert rechte Radialis: 7,75 „ 

n Hnke „ 5,304 „ 

2. Sch., 19 Jahre, Mechaniker, gesund. 

Normaler Bolometerwert rechte Subclavia: 7,616 „ 

» ii linke „ 7,616 v 

Rechte Hand in kaltem Wasser, linke Hand in warmem Wasser: 

Bolometerwert rechte Subclavia: 7,616 „ 

* linke „ 7,344 „ 

Dieselbe MeBsuDg an der Arteria radialis. 

Normaler Bolometerwert rechte Radialis: 7,344 „ 

n i* linke „ 7,344 „ 

Rechte Hand in kaltem Wasser, linke Hand in warmem Wasser: 
Bolometerwert rechte Radialis: 

» linke „ 

3. V., 28 Jahre, Kaufmann, gesund. 

Normaler Bolometerwert rechte Subclavia: 

v n linke „ 

Rechte Hand in kaltem Wasser, linke Hand in warmem Wasser: 
Bolometerwert rechte Subclavia: 

„ linke „ 

Dieselbe Messung an der Arteria radialis. 

Normaler ßolometerwert rechte Radialis: 8,16 

„ „ linke „ 8,16 

Rechte Hand in kaltem Wasser, linke Hand in warmem Wasser: 

Bolometerwert rechte Radialis: 8,976 

„ linke „ 7,616 


8,16 „ 
6,528 „ 

8,840 „ 
8,840 „ 

9,248 „ 
8,704 „ 


Wie vorauszusehen war, wurde der Bolometerwert an der 
Arteria subclavia durch Wärme- und Kältereize weit weniger be¬ 
einflußt wie an der Arteria radialis. Die Ursache für dieses 
wechselartige Verhalten liegt darin begründet, daß die Pulsation 
in der Subclavia von vasomotorischen Einflüssen weniger entstellt 
wird, wie die in der Radialis. Während die peripheren Gefäße 
mit kontraktiler Substanz reichlichst versehen sind, überwiegen 
bei den zentralen Gefäßen die elastischen Fasern. Demgemäß 
wird man auch, wie 0. Müller immer wieder hervorhebt, er¬ 
warten dürfen, daß die peripheren Gefäße mehr unter der Herr¬ 
schaft der Vasomotoren stehen als die zentralen Gefäße und darum 
auch eher Tonusschwankungen ausgesetzt sind. 

Aus den bisherigen Untersuchungen geht hervor, daß der 
Bolometerwert, sofern er an peripheren Gefäßen bestimmt wird, 
tatsächlich von Tonus- und Elastizitätsänderungen der Gefäße 
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stark abhängig ist, und unter Umständen zn Trugschlüssen Anlaß 
geben kann. Dies wird um so eher möglich sein, als solche 
störenden Tonnsschwanknngen innerhalb ganz kurzer Zeit im Ver¬ 
lauf einer einzigen Untersuchung auftreten können, ohne daß man 
in dem betreffenden Fall weiß, ob die Änderung des Bolometer¬ 
wertes durch vasomotorische Einflüsse oder durch eine veränderte 
Herzarbeit bedingt ist. Demgemäß wird man mit Schlüssen aus 
dem Verhalten des Bolometerwertes auf die Systole des Herzens 
äußerst vorsichtig sein müssen. 

Einigermaßen verläßlichere Resultate wird man nach unseren 
Untersuchungen dann erhalten, wenn man die Messungen an einem 
zentralen Gefäß, etwa der Arteria subclavia, vornimmt Dieser 
Anwendung steht allerdings die etwas umständliche und zeit¬ 
raubende Technik hindernd im Wege. 

Nach diesen Feststellungen gingen wir dazu über, die Wir¬ 
kungsweise verschiedener physikalischer und chemischer Mittel 
auf den Bolometerwert zu prüfen. Als Versuchspersonen wählten 
wir solche gesunde Leute aus, die bei häufigen Untersuchungen 
an verschiedenen Tagen nahezu konstante Bolometerwerte auf¬ 
wiesen, so daß mit einiger Sicherheit störende reflektorisch-vaso¬ 
motorische Einflüsse ausgeschaltet werden konnten. Hartmann (35) 
hat auf die große Konstanz der Werte bei normalen Leuten be¬ 
sonders hingewiesen. In einzelnen Fällen bestimmten wir den Bolo¬ 
meterwert gleichzeitig an der Arteria radialis und an der Subclavia. 

Zunächst studierten wir den Einfluß kalter und warmer Bäder 
auf die Bolometergröße. 


A. Bäder, deren Temperatur um den Indifferenzpunkt 

herum liegt. 


1. Gesunder Mann, 26 Jahre alt. 

Normaler Bolometerwert in der Ruhe: 
Einwirkung eines Wasserbades von 34° C 
10 Minuten nach Beginn der Einwirkung: 

Einwirkung eines Wasserbades von 33° C 
10 Minuten nach Beginn der Einwirkung: 

Einwirkung eines Wasserbades von 35 0 C 
10 Minuten nach Beginn der Einwirkung: 

2. M., gesund, 20 Jahre. 

Normaler Bolometerwert in der Ruhe: 
Einwirkung eines Wasserbades von 34 0 C 
10 Minuten nach Beginn der Einwirkung: 

Einwirkung eines Wasserbades von 33 0 C 
10 Minuten nach Beginn der Einwirkung: 


Bolometerwert 
9,52 gern 

9,52 „ 


9,52 „ 

9,52 „ 

8,704 „ 


8,704 „ 
8,704 „ 
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3. K., gesund, 25 Jahre. 

Bolometerwert 

Normaler Bolometerwert in der Buhe: 7,63 gern 

Einwirkung eines WasBerbadeB von 34 0 C 
10 Minuten nach Beginn der Einwirkung: 7,63 „ 

Einwirkung eines Wasserbades von 35 0 C 
10 Minuten nach Beginn der Einwirkung: 7,63 „ 

Wie die angeführten Beispiele zeigen, konnten wir feststellen, 
daß Bäder, deren Temperatur um den Indifferenzpunkt herum liegt, 
den Bolometerwert in keiner Weise verändern. In einzelnen Fällen 
ließen selbst Temperaturen, die sich vom Indifferenzpunkt um 
2—3° C entfernten, den Bolometerwert unbeeinflußt. 


B. Kalte Bäder. 

1. Sch., gesund, 29 Jahre. Bolometerwert Mitteldruck 


Im Wasserbad von 34° C: 

7,752 

95 

Das Bad wird auf 30 0 C abgekühlt 

10 Minuten nach Beginn der Abkühlung: 

8,704 

102 

derselbe 

Im Wasserbad von 34° C: 

7,752 

96 

Das Bad wird auf 28 0 C abgekühlt 

10 Minuten nach Beginn der Abkühlung: 

8,704 

110 

derselbe 

Im Wasserbad von 34 0 C: 

7,752 

96 

Das Bad wird auf 25 0 C abgeküblt 

10 Minuten nach Beginn der Abkühlung: 

9,752 

112 

2. Kr., gesund, 24 Jahre. 

Im Wasserbad von 34 0 C: 

9,248 

100 

Das Bad wird auf 32 0 C abgekühlt 

10 Minuten nach Beginn der Abkühlung: 

9,520 

104 

derselbe 

Im Wasserbad von 34° C: 

9,248 

100 

Das Bad wird auf 29 0 C abgekiihlt 

10 Minuten nach Beginn der Abkühlung: 

10,88 

108 

derselbe 

Im Wasserbad von 34 0 C: 

9,248 


Das Bad wird auf 26 0 C abgekühlt 

10 Minuten nach Beginn der Abkühlung: 

10,88 

— 

3. A., gesund, 22 Jahre. 

Im Wasserbad von 34° C: 

8,976 

92 

Das Bad wird auf 29 0 C abgekühlt 

10 Minuten nach Beginn der Abkühlung: 

11,424 

98 

derselbe 

Im Wasserbad von 34 0 C 

8,976 

_ 

Das Bad wird auf 25 0 C abgekühlt 

5 Minuten nach Beginn der Abkühlung: 

12,24 

102 
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4. G., gesund, 30 Jahre. Bolometerwert 

Mitteldruck 

Im Wasserbad von 34 0 0: 

9,52 

96 

Das Bad wird auf 31 0 C abgek&hlt 
10 Minuten nach Beginn der Abkühlung: 

10,88 

98 

derselbe 

Im Wasserbad von 34 0 C: 

9,52 


Das Bad wird auf 27 0 C abgekühlt 

10 Minuten nach Beginn der Abkühlung: 

11,560 

104 


Das Ergebnis aller dieser Versuche ist, daß Bäder, deren 
Temperatur unterhalb des Indifferenzpnnktes liegt, den Bolo¬ 
meterwert deutlich im Sinne der Vergrößerung beeinflussen. Die 
Beeinflussung ist in der Regel um so intensiver, je weiter sich 
die Temperatur vom Indifferenzpunkt entfernt und um so geringer, 
je näher sie dem Indifferenzpunkt liegt. 


C. Warme Bäder. 

1. W. gesund, 24 Jahre. Bolometerwert Mitteldruck 


Im Wasserbad von 34° C: 

8,840 

96 

Erwärmung des Bades auf 36 0 C 

10 Minuten nach Beginn der Erwärmung: 

8,704 

94 

derselbe 

Im Wasserbad von 34 0 C; 

8,840 

96 

Erwärmung des Bades auf 38 0 C: 

10 Minuten nach Beginn der Erwärmung: 

8,16 

88 

2. R., gesund, 30 Jahre. 

Im Wasserbad von 34 0 C: 

7,616 

95 

Erwärmung des Bades auf 35 0 C 

10 Minuten nach Beginn der Erwärmung: 

7,616 

94 

derselbe 

Im Wasserbad von 34° C: 

7,616 

94 

Erwärmung des Bades auf 37 0 C 

10 Minuten nach Beginn der Erwärmung: 

7,072 

90 

derselbe 

Im Wasserbad von 34 0 C: 

7,616 

94 

Erwärmung des Bades auf 39 0 C 

10 Minuten nach Beginn der Erwärmung: 

6,528 

88 

3. St., gesund, 27 Jahre. 

Im Wasserbad von 34 0 C : 

9,248 

92 

Erwärmung des Bades auf 37 0 C 

10 Minuten nach Beginn der Erwärmung: 

8,704 

90 

derselbe 

Im Wasserbad von 34° C: 

9,248 

92 

Erwärmung des Bades auf 39 0 C 

10 Minuten nach Beginn der Erwärmung: 

8,704 

84 
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4. D., gesund, 26 Jahre. 

Im Wasserbad von 34 °C: 8,16 100 

Erwärmung des Bades auf 36 0 C 
10 Minuten nach Beginn der Erwärmung: 8,16 98 

derselbe 

Im Wasserbad von 34° C: 8,16 100 

Erwärmung des Bades auf 39 0 C 
10 Minuten nach Beginn der Erwärmung: 7,416 90 


Auch im warmen Bad wird nach unseren Beobachtungen der 
Bolometerwert beeinflußt, und zwar wird er um so kleiner, je 
weiter sich die Temperatur vom Indifferenzpunkt entfernt. In 
manchen Fällen tritt die Beeinflussung überhaupt erst bei höheren 
Temperaturen zwischen 37 und 39° C deutlicher zutage. 

Bei allen bisherigen Versuchen wurden die Messungen an der 
Arteria radialis vorgenommen. Zur Kontrolle unserer Beob¬ 
achtungen bestimmten wir in einigen Fällen den Bolometerwert 
außerdem noch an der Arteria subclavia. Diese Untersuchungen 
zeitigten folgende Ergebnisse: 


Bolometerwert 


1. Gesunder junger Mann, 23 Jahre 
Einwirkung eines Wasserbades von 34 0 C: 

Radialis 

Subclavia 

7,616 

8,16 

Abkühlung des Bades auf 30° C 

10 Minuten nach Beginn der Abkühlung: 

8,16 

8,976 

derselbe 

Einwirkung eines Wasserbades von 34° C: 

7,616 

8,16 

Abkühlung des Bades auf 25 0 C 

10 Minuten nach Beginn der Abkühlung: 

8,704 

9,248 

2. Gesunder Mann, 28 Jahre. 

Einwirkung eines Wasserbades von 34° C: 

6,936 

7,616 

Erwärmung des Bades auf 37 0 C 

10 Minuten nach Beginn der Erwärmung: 

6,52 

7,344 

derselbe 

Einwirkung eines WasserbadeB von 34 0 C: 

6,936 

7,616 

Erwärmung des Bades auf 39 0 C 

10 Minuten nach Beginn der Erwärmung: 

6,12 

6,538 

derselbe 

Im Wasserbad von 34 0 C: 

6,936 

7,616 

Abkühlung des Bades auf 33 0 C 

10 Minuten nach Beginn der Abkühlung: 

6,936 

7,616 

derselbe 

Im Wasserbad von 34 0 C: 

6,936 

7,616 

Erwärmung des Bades auf 35 0 C 

10 Minuten nach Beginn der Erwärmung: 

6,936 

7,616 

Unsere vergleichenden Messungen an der Arteria radialis und 

an der Subclavia in verschieden temperierten 

Bädern 

ergaben 
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gleichartige Verhältnisse. Bäder, deren Temperatur um den In¬ 
differenzpunkt herum liegt, lassen den Bolometerwert unbeeinflußt; 
kühle' Bäder erhöhen den Wert, warme Bäder erniedrigen ihn. 

Es fragt sich nun, ob diese Resultate mit fräheren Fest¬ 
stellungen über die Wirkung kalter und warmer Bäder in Ein¬ 
klang zu bringen sind. 

0. Müller und seine Mitarbeiter haben festgestellt, daß in¬ 
differente Bäder das Schlagvolumen des Herzens unbeeinflußt 
lassen, daß aber kühle Bäder das Schlagvolumen verkleinern und 
warme Bäder es erhöhen. 

Diese Resultate sind durch Herzonkometrie im Tierversuch 
absolut sichergestellt (0. Müller u. Finckh). Aus der Kurve 8 
der Arbeit von 0. Müller u. Finckh (24) ist ersichtlich, daß 
bei Ein fließen von warmem Wasser in das überlaufende Vollbad 
von indifferenter Temperatur, das onkometrisch gemessene Herz¬ 
schlagvolumen der Katze steigt, während es bei Abkühlung des 
gleichen Bades sinkt, um zuletzt bei erneuter Erwärmung wieder 
anzusteigen. 

Die Übertragbarkeit dieser Versuche auf den Menschen ist 
durch die optische Sphygmographie der Arteriä subclavia erwiesen, 
welche zeigt, daß die Druckamplitude dieses Gefäßes im kalten 
Bad abnimmt und im warmen Bad zunimmt. 

Man würde also hier, bei der nach Sahli zulässigen relativen 
Messung der Systole, aus dem Bolometerwert in fortlaufenden 
Untersuchungen bei ein und derselben Person gröblich getäuscht 
werden, indem zur Zeit des niedrigsten Bolometerwertes tatsächlich 
die größte Systole und umgekehrt zur Zeit des höchsten Wertes die 
kleinste Auswurfmenge in Erscheinung tritt. Es ist aber, ehe 
man Sahli’s aus der Sphygmobolometrie gezogene Schlüsse ab¬ 
lehnen kann, noch eine weitere Überlegung und Berechnung not¬ 
wendig. Sahli sagt auf p. 239 der letzten Auflage seines Lehr¬ 
buches: „So erhält man also durch die Sphygmobolometrie im 
Gegensatz zu der Sphygmomanometrie zum ersten Male Werte, 
welche Schlüsse auf die Herzarbeit gestatten. Da jedoch die Ar¬ 
beit des Herzens einerseits abhängig ist von der Größe seiner 
Systole und andererseits von dem durch die Systole zu über¬ 
windenden Drucke bzw. Widerstande, so ist klinisch mit den Ar¬ 
beitswerten an sich nicht viel anzufangen. Es muß deshalb die 
Frage aufgeworfen werden, ob man nicht aus den sphygmobolo- 
metrisch gefundenen Werten Aufschluß erhalten kann über die 
Größe der Systole, die uns vom klinischen Standpunkte aus natür- 
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lieh viel mehr interessiert, als die Größe der Herzarbeit, da die 
Qualität bzw. Güte der Zirkulation, wie aus dem Gesagten hervor¬ 
geht, nicht von der Größe der Herzarbeit, die auch von Wider¬ 
ständen beeinflußt wird, sondern ausschließlich von der Größe der 
Systole abhängig ist.“ Sahli macht dann eine Anzahl von Über¬ 
legungen und Berechnungen, die im einzelnen in seinem Buch 
nachzusehen sind und kommt endlich zu folgendem Schluß: „Das 
relative Maß der Systole zweier Fälle ist gegeben durch das Ver¬ 
hältnis der zugehörigen Quotienten aus den sphygmobolometrischen 
Arbeitswerten und dem mittleren Blutdruck der betreffenden Fälle.“ 

Diesen Satz drückt er in der Formel }. = ^4 : —| aus, in der 

S 2 p 1 p 2 

S 1 und S 2 den Werten der beiden zu vergleichenden Systolen, 
a 1 und a 2 den gefundenen Sphygmobolometerwerten und p 1 und 
p 2 den gleichfalls festgestellen Werten des mittleren Blutdruckes 
entsprechen. Betzen wir in diese Formel die bei einem gesunden 
jungen Manne im indifferent und im kühl temperierten Wasser¬ 
bade erhaltenen Zahlen ein, so ergibt sich folgendes: S 1 d. h. die 
Systole im Bad von 34 0 C verhält sich zu S 2 d. h. der Systole 
des gleichen Mannes nach Abkühlung seines Bades auf 25 0 C wie 

ZU ~W~ 0< * er W * e ZU Systoie wäre somit 

im kühlen Bade größer geworden. Umgekehrt ergibt sich bei Er¬ 
wärmung des Bades von 34° auf 39° C ein Verhältnis der Systole 

wie —vtj— zu , - 0 — oder wie 0,081 zu 0,074, was besagen wurde, 


94 


88 


daß die Systolengröße im warmen Bade abgenommen habe. 

Auch die Berechnungen nach der Formel, in 
welcher Bolometerwert und Mitteldruck in Relation 
gesetzt wird, ergeben also bei allen Badeversuchen 
keine richtigeren Resultate als die Bolometerwerte 
für sich allein. 

Während man über die Systolengröße in diesem Fall durch 
die Sphygmobolometrie absolut falsch unterrichtet wird, kann es 
keinem Zweifel unterliegen, daß man über die von Großmann 
sogenannte Herzanstrengung, d. h. die Leistung des Herzens bei 
der Arbeit gegen den Gefäßwiderstand, vom Bolometer richtige 
Auskunft erhält. Im kühlen Bad schlägt das Herz langsamer und 
wirft ein vermindertes Schlagvolumen aus. Die in der Zeiteinheit 
geforderte Blutmenge wird demzufolge kleiner sein. Nun werden 
aber im kühlen Bade die peripheren Gefäße kontrahiert, so daß 
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der Widerstand für das Herz in den peripheren Strombahnen 
wächst Will das Herz den vermehrten Widerstand überwinden, 
so muß es sich trotz der verkleinerten Systole stärker anstrengen. 
Diese Mehrarbeit des Herzens kommt in der Vergrößerung des 
Bolometerwertes im kühlen Bad zum Ausdruck. Im warmen Bad 
liegen die Verhältnisse gerade umgekehrt 

In diesen beiden, dem täglichen Leben entnommenen Beispielen 
ist mithin die Veränderung des Vasomotorentonus das primum 
movens für die Gestaltung des Bolometerwertes und man erfährt 
nur, daß das Herz sich im umgekehrten Verhältnis zu der Ver¬ 
änderung seiner Systolengröße das eine Mal mehr, das andere Mal 
weniger gegen den gesteigerten oder herabgesetzten Gefäßwider¬ 
stand anzustrengen hat. 

Wo bleibt hier der Satz Sahli’s auf S. 241 der neuesten 
Auflage seines Lehrbuches, in dem es heißt: „Es ist klar, daß es 
sich bei allen diesen Berechnungen nur um die Gewinnung eines 
relativen Urteils über die Frage handeln kanu, ob eine Systole 
annähernd normal, supernormal oder subnormal ist.“ Die Systole 
wird im kalten Bad subnormal, im warmen Bad supernormal und 
der Bolometerwert wie auch seine Relation zum Mitteldruck werden 
im kalten Bad größer und im warmen Bad kleiner? Ist es unter 
solchen Umständen richtig, ein Taschensphygmobolometer für den 
praktischen Arzt zu empfehlen? Dieser denkt bei der Methode 
naturgemäß in erster Linie an das, was Sahli als die entferntere 
Absicht solcher Untersuchungen bezeichnet, nämlich: „dadurch ein 
Maß für die Arbeit und indirekt auch für die Größe der Systole 
des Herzens, bzw. für die Zirkulationsgröße zu erhalten“. In 
dieser Absicht würde er im vorliegenden praktisch alltäglichen 
Fall der Beurteilung kalter und warmer Bäder gröblichst ge¬ 
täuscht. 

Einfluß von Digitaliskörpern auf den Bolometerwert. 

Die Untersuchungen über den Einfluß von Digitalispräparaten 
auf den Bolometerwert wurden an Herzkranken vorgenommen, die 
sich in mehr oder minder vorgeschrittenen Stadien der Dekompen¬ 
sation befanden. Die Messungen wurden längere Zeit fortgesetzt 
und in einzelnen Fällen täglich vorgenommen. Der maximale Blut¬ 
druck wurde in der Regel gleichzeitig mitbestimmt. 

1. Sch., 25 Jahre. Mitralinsufffcienz und Stenose, leicht dekom« 
pensiert. Knöchelödem, Dyspnoe und Cyanose: 
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B.-W. 

R. R. 

Bolometerwert bei Bettruhe: 

5,712 

110 

Medikation: täglich 3mal 0,05 Digitalis. 

4 Tage nach Beginn der Medikation: 

6,936 

110 

^ n * nt) n 

7,344 

115 


Unter dem Einfluß der Digitalisverabreichung steigt der Bolo¬ 
meterwert nicht unbeträchtlich an. Der Maximaldruck bleibt da¬ 
gegen nahezu unbeeinflußt. Klinisch ist eine deutliche Besserung 
eingetreten, die besonders in der vermehrten Diurese zum Aus¬ 
druck kommt. 

2. K., 45 Jahre. Iasufficientia cordis. Ödeme, Dyapnoe, Cyanose. 
Stauungsalbuminnrie. 



B.-W. 

R. R. 

Bolometerwert bei Bettruhe: 

5,304 

110 

Medikation: täglich 4mal 0,05 Digipan. 

4 Tage nach Beginn der Medikation: 

7,072 

120 

7 

9 w v n n * 

6,528 

105 

10 n jf n n n 

6,712 

105 


In den ersten Tagen tritt unter dem Einfluß des Digipans 
eine deutliche Erhöhung des Bolometerwertes auf. Gleichzeitig 
steigt der Maximaldrnck etwas an. Trotz fortgesetzter Digitali¬ 
sierung fällt der Bolometerwert und der Blutdruck späterhin all¬ 
mählich ab. Klinisch ist keine merkliche Besserung zu verzeichnen. 
Dauernd schlechte Diurese, starke Dyspnoe und Ödeme. 

3. G., 35 Jahre. Dekompenaierte Mitralinsufficienz. Große Leber, 
Ödeme, Dyapnoe, Cyanose. Alb. poa. 


Bolometerwert bei Bettruhe: 

B.-W. 

6,12 

R. R. 
115 

Intravenöse Strophantininjektion 7 Teilstrich 

4 Stunden nach der Injektion: 

7,616 

125 

Tags darauf 

6,936 

125 

2 Tage später 

6,936 

— 

Intravenöse Strophantininjektion 8 Teilstrich 
4 Stunden nach der Injektion: 

8,16 

125 

Tags darauf 

7,47 

— 


Auf jede intravenöse Strophantininjektion folgt ein ziemlich 
bedeutendes Ansteigen des Bolometerwertes. Am Tage darauf 
sinkt der Wert zwar wieder ab, hält sich aber doch auf einem 
höheren Niveau. Der Blutdruck steigt nach der ersten Injektion 
an, und hält sich an den folgenden Tagen auf derselben Höhe. 
Klinisch: wesentliche Besserung. Nachlassen der Dyspnoe. Täg¬ 
lich besser werdende Diurese. 
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4. A., 44 Jahre. Mitralinsufficienz und Stenose. Schwer dekom- 
pensiert. Große Leber. Ascites, Cyanose, Dyspnoe, Albuminurie. 





B.-W. 

Druck 

5. 

XI. 

Bolometerwert bei Bettruhe 

6,12 

115 

6. 

n 

n n v 

6,528 

— 

7. 

n 

Strophantin intravenös 5 Teilstrich 





2 Stunden nach der Injektion: 

9,248 

115 



® i> r> v v 

7,54 

— 

8. 

n 

Bolometerwert 

5,712 

_ 

9. 

n 

Strophantin intravenös 7 Teilstrich 





2 Stunden nach der Injektion: 

8,704 

110 



® H n r> n 

7,03 

— 

10. 

V 

Bolometerwert 

6,528 

— 

11. 

» 

Strophantin intravenös 5 Teilstrich 





2 Stunden später 

6,12 

100 

12. 

V 

Bolometerwert 

5,712 

— 

13. 

14. 


Kein meßbarer Wert 



15. 

n 

Exitus. 




Nach den ersten beiden Strophantininjektionen steigt der 
Bolometerwert an, um rasch wieder abzufallen. Nach der dritten 
Injektion erfolgt kein Anstieg, sondern der Wert sinkt sogar etwas. 
Schließlich ist der Wert gar nicht mehr meßbar. Klinisch keine 
Besserung auf Injektionen, zunehmende Dyspnoe und Cyanose, 
schließlich Exitus. 

Die angeführten Beispiele zeigen, daß Digitalispräparate im 
allgemeinen den Bolometerwert vergrößern. Diese Beobachtung 
steht durchaus im Einklang mit dem, was wir über die Wirkung 
der Digitaliskörper wissen. Sie rufen am Herzen eine Vergröße¬ 
rung des Schlagvolumens hervor und als Folge davon eine stärkere 
Füllung der Arterien und Steigerung des arteriellen Druckes. Die 
Gefaßmuskulatur wird, wie 0. Müller (36) gezeigt hat, nur wenig 
beeinflußt und darum sind Fehler durch starke Vasomotoren¬ 
wirkung hier unwahrscheinlicher wie bei den Bädern. Diese ver¬ 
mehrte Systole kommt bei einem Teil unserer Fälle in der Ver¬ 
größerung des Bolometerwertes sehr schön zum Ausdruck. In 
anderen Fällen bleibt der Bolometerwert dagegen unbeeinflußt 
und sinkt sogar trotz fortgesetzter Digitaliszufuhr. Das sind dann 
solche Kranke, bei denen der Herzmuskel derart gelitten hat, daß 
er auf Digitalis nicht mehr anspricht und zu einer Mehrleistung 
nicht mehr fähig ist. 

So können wir durch fortlaufende Bolometermessungen über 
die Aussichten einer Digitalistherapie zuverlässigeren Aufschluß 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 119. Rd. 34 
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erhalten, als dies früher möglich war. Eine einseitige Berück¬ 
sichtigung des Maximaldruckes führt, wie die Erfahrung lehrt, 
nicht zum Ziel, da bei der Digitalisbehandlung ein therapeutischer 
Erfolg sowohl bei steigendem als auch bei gleichbleibendem oder 
gar sinkendem Blutdruck zustande kommen kann. Die Amplituden¬ 
messung ergibt ähnliche praktische Fingerzeige, wie die Sphygmo- 
bolometrie. 

Einfluß des Adrenalins auf den Bolometerwert. 

Das Adrenalin ruft bekanntlich beim Warmblüter neben einer 
hochgradigen Verengerung der kleinsten Arterien meist eine Ver¬ 
größerung des Herzschlagvolumens hervor. Diese beiden Momente 
bedingen eine ziemlch bedeutende Steigerung des Blutdruckes. Die 
Wirkungsweise von subkutanen Adrenalininjektionen auf den Bolo¬ 
meterwert suchten wir durch einige Versuche sicherzustellen. 


1. L., 24 Jahre, gesund. 


Normaler Bolometerwert: 

B.-W. 

8,704 

Druck 

135 

Subkutane Injektion von Adrenalin (1 :1000) 3 2 ccm 
20 Minuten nach Beginn der Injektion 

11,968 

150 

2. W., 22 Jahre, gesund. 

Normaler Bolometerwert: 

7,616 

125 

Subkutane Injektion von Adrenalin (1:1000) a / 2 ccm 
20 Minuten nach Beginn der Injektion: 

9,792 

145 

2 Standen „ „ * * 

7,344 

130 

3. H., 26 Jahre, gesund. 

Normaler Bolometerwert: 

9,520 

140 

Sabkatane Injektion von Adrenalin (1:1000) 1 , 2 ccm 
20 Minuten nach der Injektion: 

12,24 

155 

2 Standen „ „ „ 

9,520 

135—140 


In den beobachteten Fällen war kurze Zeit nach der Injektion 
meist schon 15—20 Minuten später, eine ganz erhebliche Steige¬ 
rung des Bolometerwertes zu beobachten. Hand in Hand mit 
dieser Vergrößerung des Bolometerwertes ging eine Steigerung 
des Blutdruckes. Beide, sowohl der Bolometerwert als auch der 
Blutdruck, fielen nach kurzer Zeit zur Norm ab. 

Die Erhöhung des Bolometerwertes war zu erwarten und 
findet ihre Erklärung darin, daß die hochgradige Kontraktion der 
kleinsten Gefäße und die Steigerung der Systolengröße gleich¬ 
sinnig und nicht wie bei den kalten Bädern gegenläufig auf ihn 
einwirken. 
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Einfluß der Nitrite und des Yasotonins auf den Bolometerwert. 

Zur Anwendung kamen Amylnitrit, Natrium nitrosum und 
Vasotonin. Weder nach Inhalation einiger Tropfen Amylnitrits r 
noch nach subkutaner Injektion von 0,02 Natrium nitrosum, war 
bei unseren Versuchspersonen eine Beeinflussung des Bolometer¬ 
wertes bemerkbar, trotzdem wir aus Versuchen von 0. Müller (36) 
wissen, daß unter dem Einflüsse beider Mittel beim Menschen 
deutliche Vasomotoren- und Herzwirkungen nachweisbar sind. 
Offenbar heben sich diese aber in ihrem Einfluß so weit auf, 
daß der Effekt auf den Arbeitswert des Pulses in der Radialis 
gering ist. 

Dagegen war nach der subkutanen Injektion von 1 ccm Vaso¬ 
tonin nach etwa 20—30 Minuten eine Verkleinerung des Bolo¬ 
meterwertes und ein leichtes Sinken des Blutdruckes zu be¬ 
obachten. 

Die Verhältnisse erläutern folgende zwei Beispiele: 


1. Gesunder junger Mann. 

Normaler Bolometerwert: 

B.-W. 

8,16 

Druck 

130 

* 

Subkutane Injektion von 1 ccm Vasotonin 

25 Minuten nach Beginn der Injektion: 

7,752 

118—120 


2. Gesunder junger Mann. 

Normaler Bolometerwert: 

7,616 

140 


Subkutane Injektion von 1 ccm Vasotonin 

25 Minuten nach Beginn der Injektion: 

7,072 

135 



Wenn auch die Wirkung des Vasotonins auf den Bolometer¬ 
wert nur wenig ausgeprägt ist, so war sie doch bei allen unseren 
Beobachtungen vorhanden. Die Verkleinerung des Wertes hat 
ihren Grund offenbar darin, daß das Vasotonin die peripheren Ge¬ 
fäßgebiete stark erweitert, so daß bei etwa gleichbleibendem 
Füllungszuwachs das Herz wegen des geringen Widerstandes in 
der Peripherie eine geringere Arbeit zu leisten hat. 

Einfluß von Körperarbeit auf den Bolometerwert. 

Unsere Versuche erstreckten sich auf herzgesunde und herz¬ 
kranke Personen. Die Arbeitsleistung bestand in der Regel in 
zehnmaligem Heben eines Gewichts von 5 kg mit dem linken 
Arm. Die Messung wurde vor und nach der Arbeit an der rechten 
Radialis vorgenommen. In einigen Fällen wurde der Bolometer¬ 
wert nach zehnmaligem Kniebeugen oder nach Treppensteigen be¬ 
stimmt. 

34* 
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a) Bei herzgesunden Personen. 


Name 

Alter 

Krankheit 

vor Arbeit 
B.-YV. Puls 

nach Arbeit 
B.-YV. Puls 

i. 

N. 

22 

J. 

Anacidität 

8,796 

74 

10,88 

78 

2. 

L. 

28 

T* 

gesund 

6,16 

76 

7,616 

80 

3. 

K. 

30 

* 

gesund 

6,52 

66 

8,16 

68 

4. 

St. 

24 

n 

Rheumatismus 

9,248 

64 

lö,88 

76 

5. 

J. 

23 

n 

gesund 

7,616 

68 

8,84 

74 

6. 

YV. 

24 

r 

Neurasthenie 

8,704 

96 

10,88 

120 

7. 

R. 

29 

n 

Hysterie 

8,68 

84 

9,792 

90 

8. 

A. 

25 

Ti 

gesund 

7,616 

64 

8,16 

66 

9. 

D. 

32 

V 

Psoriasis 

8,796 

74 

9,52 

78 

10. 

M. 

21 

n 

Rheumatismus 

7,072 

68 

8,704 

76 


Als Resultat der Untersuchungen bei herzgesunden Personen 
ergibt sich ein nicht unbeträchtliches Größerwerden des Bolometer¬ 
wertes nach der Arbeitsleistung. Die Vergrößerung blieb in der 
Regel nur kurze Zeit bestehen. Schon nach wenigen Minuten war 
der ursprüngliche Wert wieder erreicht Hier dürfte im wesent¬ 
lichen die durch die Arbeit bedingte Vergrößerung der Systole 
zum Ausdruck kommen, da in dem nicht arbeitenden rechten Arm. 
an dem die Messung vorgenommen wurde, die Arterienweite keine 
wesentliche Änderung erfährt. 

b) Bei herzkranken Personen. 







vor Arbeit 

nach Arbeit 


Name Alter 

Krankheit 

B.-YV. 

Puls 

B.-W. 

Puls 

1. 

H. 

24 J. 

Neurosis cordis 

6,12 

84 

7,34 

96 

2. 

W. 

26 

Ti 

n n 

7,072 

80 

8,70 

94 

3. 

Sch. 23 

n 

n v 

12,24 

90 

13,60 

104 

4. 

V. 

26 

n 

Ti Ti 

5,712 

76 

6,528 

86 

5. 

K. 

24 

n 

Ti Ti 

8,16 

80 

9,248 

94 

6. 

D. 

29 

n 

Mitralinsufficienz komp. 

7,44 

64 

8,568 

72 

7. 

L. 

32 

n 

Steckschuß im rechten 









Ventrikel 

11,424 

72 

13,056 

78 

8. 

M. 

28 

n 

Mitralstenose und In- 









sufficienz komp. 

6,528 

68 

7,344 

76 

9. 

Sch. 29 

n 

Mitralinsufficienz komp. 

5,712 

84 

5,712 

96 

10. 

F. 

49 

rt 

Insufficienz cordis 

8,16 

78 

8,16 

94 

11. 

R. 

28 

V 

Myokarditis 

6,12 

104 

6,12 

120 

13. 

P. 

33 

V 

Basedowoid 

9,792 

88 

9,792 

94 

13. 

B. 

24 

n 

Tropfenherz 

6,528 

78 

6,528 

86 

14. 

K. 

22 

V 

Mitralinsufficienz komp. 

8,16 

76 

7,07 

84 

15. 

B. 

34 

n 

Mitralinsufficienz und 









Stenose dekomp. 

8,68 

76 

8,16 

90 

16. 

St. 

44 

r> 

Dilatatio cordis komp. 

10,88 

68 

9,792 

76 

17. 

K. 

24 

n 

Myokard, nach Diphth. 

7,072 

72 

6,936 

86 

18. 

H. 

22 

n 

Tropfenherz 

6,528 

78 

6,528 

86 
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Die Untersuchungen bei herzkranken Personen zeitigten recht 
bemerkenswerte Ergebnisse. Wir konnten feststellen, daß Kranke 
mit nervösen Herzbeschwerden auf Arbeitsleistung genau so wie 
Herzgesunde mit einer Vergrößerung des Bolometerwertes reagieren. 
Nur die Pulszahl stieg bei solchen Kranken etwas höher an. 

Organisch Herzkranke zeigten ein verschiedenartiges Bild. 
Ein Teil hatte nach Arbeitsleistung größere Werte, bei einem 
anderen Teil blieb dagegen der Bolometerwert unbeeinflußt oder 
wurde mitunter sogar kleiner. 

Wie ist nun dieses verschiedenartige Verhalten des Bolo¬ 
meterwertes zu erklären und welche praktische Bedeutung kommt 
der Erscheinung zu? 

Das gesunde und bis zu einem gewissen Grad auch das kranke 
Herz sind, dank der vorhandenen Reservekraft, imstande, außer 
der Erhaltung des Kreislaufes bei körperlicher Ruhe auch noch 
ein Maß von Mehrleistung zu übernehmen, wie es jede körperliche 
Anstrengung mit sich bringt. Werden die Anforderungen, die an 
das Herz gestellt werden, zu groß, so versagt es schließlich. Dies 
wird natürlich bei einem kranken Herzen, das nur über eine kleine 
Reservekraft verfügt, schon bei einer sonst geringfügigen Arbeits¬ 
leistung der Fall sein können. Diese Verhältnisse bringen unsere Bolo¬ 
meteruntersuchungen recht gut zum Ausdruck, indem Herzen, die 
über eine ungenügende Reservekraft verfügen, auf dosierte Muskel¬ 
arbeit mit einer Vergrößerung, nicht hinreichend sufficiente Herzen 
dagegen mit Gleichbleiben oder einer Verkleinerung des Wertes 
reagieren. 

Die klinische Bedeutung der Bolometeruntersuchungen vor 
und nach Arbeitsleistung ist darin zu suchen, daß wir über die 
einem Herzen innewohnende Reservekraft einigermaßen orientiert 
werden. Da nun aber, wie oben gezeigt, vasomotorische Ein¬ 
flüsse unübersehbare Fehlerquellen bedingen können, so wird 
man selbstverständlich sein Urteil über die Leistungsfähigkeit eines 
Herzens niemals ausschließlich auf solche Bolometeruntersuchungen 
stützen, sondern man wird diese lediglich zur Ergänzung anderer 
Untersuchungsmethoden und des klinischen Bildes heranziehen 
dürfen. 

Das Sphygmovolumeter im täglichen Gebrauch der Klinik. 

1. Untersuchungen an Gesunden. 

Zunächst suchten wir durch Messungen bei Gesunden Auf¬ 
schluß über die Frage zu erhalten, welche Bolometerwerte als 
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normal zu betrachten sind. Unsere Resultate gründen sich anf 
eine sehr große Untersuchungsreihe (gegen 200). Es zeigte sich, 
daß hei Gesunden der Bolometerwert sehr erheblich schwanken 
kann. Wir fanden als untere Grenze etwa 6 gern und als obere 
etwa 11—12 gern. Unberücksichtigt blieben bei diesen Unter¬ 
suchungen Kinder und ältere Leute mit rigiden Arterien. Hart¬ 
mann (37), der bei 50 gesunden Studenten mit dem Sphygmobolo- 
meter Vergleichsuntersuchungen anstellte, gibt die Normalwerte 
zwischen 6 und 13—14 gern an. 

Weiterhin stellten wir Untersuchungen darüber an, ob bei 
ein- und derselben Person bei Messungen an verschiedenen Tagen 
größere physiologische Schwankungen im Bolometerwert Vorkommen 
können. Dabei sahen wir bei unseren Versuchspersonen streng 
darauf, daß ihre Lebenshaltung und die Beschäftigungsart im Ver¬ 
lauf der Beobachtung annähernd dieselbe blieb. Bei Berücksich¬ 
tigung dieser Forderung konnten wir wie Hartmann (37) fest¬ 
stellen, daß der Bolometerwert sich in großer Konstanz hielt. Die 
Wechselwirkung von Herz und Gefäßen ist eben so gut regulierbar, 
daß an einer bestimmten Stelle des Kreislaufes für gewöhnlich ein 
konstanter Arbeitswert des Pulses ebenso erhalten wird, wie ein 
gleichmäßiger Druck. Anders lagen die Dinge dagegen bei vielen 
Neurasthenikern und psychisch labilen Personen. Schon früher 
haben wir darauf hingewiesen, daß solche Leute unter Umständen 
nicht nur an verschiedenen Tagen, sondern sogar im Verlauf 
einer einzigen Untersuchung erhebliche Schwankungen ihrer Bolo¬ 
meterwerte aufweisen. Mit dieser Feststellung ist natürlich eine 
Einschränkung der Verwendbarkeit der Sphygmovolumetrie für die 
Praxis gegeben. 

2. Untersuchungen an Kranken. 

Nachdem wir über das Verhalten des Bolometerwertes bei 
Gesunden und Nervösen orientiert waren, zogen wir auch zahl¬ 
reiche organische Krankheitszustände in den Bereich unserer Be¬ 
obachtung. Die Ergebnisse solcher Einzelmessungen geben wir in 
folgenden Tabellen wieder. 


1. Arteriosklerose. 




B.-W. 

R.R. 

Pols 

1 . 

W. 55 J. Coronarsklerose, keine periphere 





Arterisklerose 

7,616 

125 

60 

2. 

Wei. 55 „ Leichte periphere Arterioskle¬ 





rose. Gesundes Herz 

8,704 

125 

75 
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3. 

Go. 

57 J. Arteriosklerose II 0 dekompen- 

B.-W. 

R.R. 

Puls 



sierte Mitralstenose und In- 






sufficienz. Starke Ödeme, Dys¬ 






pnoe, Cyanose 

9,248 

115 

80 

4. 

Ki. 

68 „ Mäßige periphere Arterioskle¬ 






rose. Gesundes Herz 

9,792 

140 

66 

5. 

Feu. 55 „ Mäßige periphere Arterioakle- 






rose. Dilatatio cor dis, leicht 
dekompensiert 

10,88 

130 

78 

6. 

Se. 

53 „ Mäßige periphere Sklerose. 






Schmied von Beruf. Gesundes 
Herz 

11,560 

145 

68 

7. 

Rö. 

68 „ Cerebralsklerose, rigide Arterien, 
keine Herzhypertrophie 





12,44 

110 

64 

8. 

Bu. 

46 „ Leichte Arteriosklerose. Ge¬ 






sundes Herz 

13,056 

140 

74 

9. 

Ve. 

50 „ Arteriosklerose II °. Ges. Herz 

14,144 

110 

76 

10. 

Ma. 

59 „ „ 11°. Leichte 






Herzinsufficienz 

14,688 

145 

78 

11. 

Da. 

59 „ Arteriosklerose 11°. Ges. Herz 

15,232 

140 

66 

12. 

F. 

56 „ Periphere Arteriosklerose 11°. 






Gesundes Herz 

15,84 

135 

64 

13. 

Pf. 

54 „ Arteriosklerose II °. Dilatatio 
cordis, keine Dekompensation 
73 „ Arteriosklerose III °. Insuff, cor¬ 

16,32 

165 

78 

14. 

Ba. 






dis, Ödeme, Dyspnoe, Cyanose, 
Alb. pos. 

17,68 

135 

76 

15. 

Gä. 

68 „ Arteriosklerose II °. Insuff, cor¬ 






dis. Leichte Ödeme 

17,952 

120 

64 


Der Bolometerwert des Gesunden beträgt 6— 

12 gern. 

Wie 


sich aus obiger Tabelle ergibt, steigt bei Arteriosklerose der Wert 
allmählich mit dem Grade der Krankheit aus den Grenzen des 
Normalen bis zu hohen Werten (im vorliegenden Fall bis zu 
18 gern an). Bemerkenswert ist dabei, daß die übernormalen Werte 
von 17,68 und 17,952 bei Kranken gefunden wurden, die Ödeme 
hatten, bei denen also eine Verringerung der Zirkulationsgröße 
außer Frage stand. Setzt man hier, um sich mit dem Bolometer 
über die ungefähre Systolengröße zu unterrichten, den Bolometer¬ 
wert zum Maximaldruck in Relation, so erhält man die Zahl 
0,131, während bei normalen Menschen etwa 0,08—0,09 heraus¬ 
kommt. Man würde also hier bei der vergleichenden Berechnung 
zu der Annahme geführt werden, daß bei dem Arteriosklerotiker 
Nr. 14 mit Dyspnoe, Cyanose und Ödemen eine über das gewöhn¬ 
liche Maß gesteigerte Systole vorhanden sei, was doch ganz 
offensichtlich nicht stimmen kann. Nimmt man hier statt des 
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verwendeten Maximaldruckes den Mitteldruck als Divisor, so wird 
der Wert noch größer. Der praktische Arzt würde also auch hier 
mit seinem Taschenbolometer stark getäuscht werden und man 
muß ihn deshalb zu großer Kritik gegenüber diesem Instrument 
veranlassen. 

Beachtung verdient in dieser Tabelle noch die Tatsache, daß 
ein hoher Bolometerwert nicht notwendigerweise bei hohem Blut¬ 
druck Vorkommen muß. Im Gegenteil finden sich hohe Bolometer¬ 
werte oft bei relativ normalem Druck. 


2. Nephritis. 




B.-W. 

Druck 

1. No. 24 J. 

Nephritis acuta 

6,52 

110 

2. Sti 40 „ 

„ chronica 

11,424 

140 

3. Br. 37 „ 

„ nach Gravidität 

11,56 

140 

4. Schu. 25 „ 

„ acuta 

12,24 

150 

5. Schu. 24 „ 

n r> 

12,24 

145 

6. W. 29 „ 

n 

13,60 

150 

7. Rei. 29 „ 

„ chronica Ödeme Alb. 3 °/ 00 

13,056 

140 

8. Bu. 34 „ 

„ interstit. Herz kompen¬ 




siert */ 2 7 00 Alb. 

13,68 

155 

9. Di. 48 „ 

Nephritis interstit. Ödeme, Cyanose, 




Dyspnoe, schwer dekomp. Herz 

14,144 

165 

10. Em. 45 „ 

Nephritis interstit. Herz dekompen- 




siert, Alb. 

14,144 

185 

11. Pe. 36 „ 

Nephritis interstit. Herz dekompen- 




siert. Spur Alb. 

15,232 

190 

12. Ru. 32 „ 

Nephritis chronica. 5 °/ 00 Alb. Ödeme 

17,952 

130 

13. Ra. 39 „ 

Nephritis interstit. Herz dekompen- 




eiert. 2 °/ 00 Albumen, udeme, 




Cyanose 

19,58 

210 

14. Sch. 44 „ 

Nephritis interstit. Herz kompensiert. 




Spur Alb. 

26,1 

195—200 

Akute und chronische Nephritiden, soweit 

sie ohne 

wesent- 


liehe Blutdrucksteigerung einhergehen, bewegen sich mit ihren 
Werten an der oberen Grenze des Normalen oder überschreiten sie 
um weniges. 

Bei der interstitiellen Nephritis ist der Bolometerwert gegen¬ 
über der Norm beträchtlich erhöht. Der Vergrößerung des Bolo¬ 
meterwertes entspricht in der Regel ein gesteigerter Blutdruck. 
Hohe Bolometerwerte findet man selbst dann noch, wenn deutliche 
Zeichen von Kreislaufschwäche vorhanden sind. 

Hier wie bei der Arteriosklerose wird niemand glauben, daß 
z. B. im Falle 13 mit seinen Ödemen und seiner Cyanose der 
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hohe Bolometerwert von 19,58 und der hohe Quotient von Bolo¬ 
meterwert und Maximaldruck (0,098) im Sinne einer supernormalen 
Systole gedeutet werden darf. Sahli hat selbst in seinem Lehr¬ 
buch auf die hohen Bolometerwerte bei Hochdruckstauung hin¬ 
gewiesen, ohne doch gleichzeitig auf die Bedenken aufmerksam 
gemacht zu haben, die sich daran bezüglich der Systolengröße 
dieser Fälle ergeben. 

Bei der Arteriosklerose wie bei der interstitiellen Nephritis 
versagt die Bolometrie ans dem einfachen Grunde, weil die ver¬ 
änderte Weitbarkeit der Gefäße in der Richtung keine Berück¬ 
sichtigung findet. Bei den Hochdruckstauungen pumpt eben ein 
schon insufficientes Herz (wie Hofmann sehr richtig ausführt) 
seine abnorm kleinen Systolen in ein überfülltes Reservoir mit 
stark gespannten Wänden. Durch die abnorme Unnachgiebigkeit 
und Spannung der Gefäße entstehen dann in der Radialis tat¬ 
sächlich erhöhte Arbeitswerte der Pulswellen, während die Systole 
selbst kleiner und kleiner wird, um schließlich ganz zu versagen. 


3. Erkrankungen des Herzens. 







B.-W. 

Druck 

1 . 

Ka. 

37 

J. 

Luetische Aortitis kompensiert 

17,136 

122 

2. 

G. 

47 

n 

Leichte Aorteninsufficienz kompens. 

16,8 

130 

3. 

Leu. 

54 

7) 

Aorteninsufficienz auf arteriosklero¬ 







tischer Basis kompensiert 

16,32 

140 

4. 

Br. 

42 

n 

Luetische Aortitis kompensiert 

14,288 

122 

5. 

G. 

54 

n 

Mitralinsufficienz und Stenose de- 







kompensiert. Arteriosklerose 

9,248 

125 

6. 

Kr. 

26 


Mitralinsufficienz kompensiert 

8,16 

110 

7 

Ha. 

39 


j Aneurysma rechts 

8,16 

110 

« • 


\(komp. Herz) links 

7,61 

135 

8. 

Da. 

30 

» 

Mitralinsufficienz kompensiert 

7,34 

115 

9. 

Ya. 

31 

n 

Mitralstenose kompensiert 

6,956 

115 

10. 

Ri. 

22 

n 

Myokarditis nach Diphtherie 

6,528 

120 

11. 

Li. 

25 

r> 

Mitralstenose und Insufficienz komp. 

6,12 

120 

12. 

Sch. 

42 


(Aneurysma rechts 

5,8 

105 

rt 

\(dekomp. Herz) links 

5,8 

105 

13. 

Schl 

39 

n 

Mitralinsufficienz und Stenose leicht 







dekompensiert 

5,712 

110 

14. 

Schi. 

27 

n 

Endokarditis nach Erysipel 

5,712 

115 

15. 

Kn. 

48 

v 

Insufficienz cordis, Ödeme, Ascites, 







Cyanose 

5,304 

110 

16. 

Scheu. 25 

n 

Mitralinsufficienz und Stenose de¬ 







kompensiert : Cyanose, Dyspnoe, 
Ödeme, Alb. pos. 

4,34 

110 
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17. As. 

44 J. Mitralstenose dekompensiert, 

große 

B.-W. 

Druck 


Leber, Ödeme, Cyanose 


4,34 

115 

18. Ne. 

36 „ Insufficienz cordis. Cyanose, 

Dys- 




pnoe, Ödeme, Alb. pos. 


4,34 

110 


Unter den Erkrankungen des Herzens nehmen diejenigen mit 
Beteiligung der Aorta eine charakteristische Stellung ein. Der Bolo¬ 
meterwert ist dabei unter Umständen unabhängig vom systolischen 
Blutdruck auffallend hoch. 

Mitralfehler zeigen dagegen normales Verhalten, wenigstens 
solange das Herz nicht dekompensiert ist. Schwerere Dekompen¬ 
sationen äußern sich in einer Verminderung des Bolometerwertes, 
die in einzelnen Fällen so weit gehen kann, daß man überhaupt 
keinen meßbaren Wert mehr erhält. 


* 

4. Hochfieberhafte und kachektische Zustände. 


1. 

• 

Leu. 

42 J. 

Ca. ventr. Endstadium 

B.-W. 

3,26 

Druck 

95 

2. 

Pr. 

25 „ 

Typhus abdom. 

4,34 

110 

3. 

Gö. 

42 „ 

Pneum. croup. 

4,34 

105—110 

4. 

Scbä. 

24 „ 

Tbc. pulmon. Endstadium 

4,34 

105 

5. 

Ei. 

27 „ 

Pneum. croup. 

5,304 

110 

6. 

St. 

21 „ 

Pleuritis exsud. hohes Fieber 

5,304 

120 

7. 

Eg. 

29 „ 

Peritonitis tub. starke Kachexie 

5,44 

115 

8. 

B.i. 

21 „ 

Tbc. pulmon. starke Kachexie 

5,712 

110 

9. 

U. 

46 „ 

Ca. ventr. starke Kachexie 

5,712 

120 

10. 

Sp. 

24 „ 

Sepsis 

5,712 

115 

11. 

Ba. 

40 „ 

Ca. ventr. starke Kachexie 

5,712 

120 

12. 

Scbli. 32 „ 

Erysipel 

5,712 

115 

13. 

Wa. 

37 * 

IJ]cus8tenose, extreme Abmagerung 

6,12 

115 

14. 

Mi. 

32 „ 

Sepsis 

6,12 

6,51 

120 

15. 

Da. 

35 „ 

w 

115 


Bfei hochfieberhaften und kachektischen Zuständen findet sich 
naturgemäß in der Regel ein niederer Bolometerwert. Die ge¬ 
samte Zirkulation liegt schwer darnieder und es ist anzunehmen, 
daß in der Tat eine geringe Systolengröße besteht. Auch bei 
diesen Untersuchungen war in einer Anzahl von Fällen kein meß¬ 
barer Wert zu erhalten. Dies war insbesondere bei hochfiebernden 
Kranken der Fall. 

Abgesehen von den bisher mitgeteilten klinischen Unter¬ 
suchungen haben wir noch bei vielen anderen Krankheiten Einzel¬ 
messungen mit dem Sphygmovolumeter vorgenommen. Die Zahl der 
Untersuchten beträgt 150. Wir glauben auf die Wiedergabe dieser 
Untersuchungsresultate um so mehr verzichten zu dürfen, als sich 
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dabei der Bolometerwert in keiner Weise von dem der Gesunden 
unterscheidet. 

Von Bedeutung ist nur noch ein längere Zeit hindurch be¬ 
obachteter Fall von schwerstem Asthma cardiale bei ausge¬ 
dehnter Aortensklerose. Wir hatten Gelegenheit bei unserem 
Kranken sowohl zuzeiten relativen Wohlbefindens Bolometerunter' 
suchungen vorzunehmen, wie auch während des heftigsten Asthma 
cardiale. Die täglich vorgenommenen Messungen haben wir in 
nebenstehender Kurve (9) niedergelegt. Die Anfälle sind darauf 
durch Pfeile gekennzeichnet. Jeder Winkelpunkt der Kurve ent¬ 
spricht einer Messung. 

Besonders instruktiv waren die Messungen am 24. Oktober 
und am 21. November. An beiden Tagen kam es zu überaus hef¬ 
tigen Anfallen von Asthma cardiale mit ausgiebigstem Lungen¬ 
ödem. Die Bolometerwerte waren dabei maximal gesteigert (20 bis 
21 gern) und auch der systolische Blutdruck war beträchtlich 
erhöht. Dieselbe Beobachtung, wenn auch nicht in der gleichen 
Intensität, konnten wir bei allen übrigen Anfällen machen. Be¬ 
merkenswert sind weiterhin die niederen Bolometerwerte am 4., 16. 
und 22. November, die bei Kollapszustand gemessen wurden. 

Bei diesem Fall liegen die Verhältnisse durchaus ähnlich wie 
bei der Hochdruckstauung. Auch hier pumpt ein insufficientes 
Herz kleine Blutmengen in das überfüllte Reservoir des peripheren 
Kreislaufes, wodurch ein vermehrter Innendruck im Gefäßsystem 
und damit eine stark erhöhte Gefäßspannung zustande kommt. 

Ähnliche Verhältnisse haben 0. Müller und Vöchting(27) 
im Tierversuch, namentlich bei der Strychninvergiftung beobachtet. 
Kurve 7 der Abhandlung zeigt, daß unter dem Einfluß des Strych¬ 
nins der unten registrierte Druck im Gefäßsystem rapide ansteigt 
und seine Amplitude erheblich größer wird, während das oben 
registrierte Schlagvolumen des Herzens infolge Versagens des linken 
Ventrikels vor dem übermäßigen Druck deutlich abnimmt. 

Die hohen Bolometerwerte bei den genannten Krankheits¬ 
zuständen und Experimenten sind in erster Linie durch Tonus- 
und Elastizitätsänderungen der Gefäße bedingt. Nie und nimmer¬ 
mehr wird man aus diesen Werten auf die Größe der Systole im 
einzelnen Falle schließen dürfen. Setzt man nach Sahli’s Formel 
den gefundenen Bolometerwert in Beziehung zum mittleren Blut¬ 
druck, so bekommt man bei der Berechnung eine supernormale 
Systole, ein Resultat, das bei einer zum allerschwersten Lungen¬ 
ödem gesteigerten Herzinsufficienz mit akutem Versagen des linken 
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Ventrikels merkwürdig anmutet. Also auch hier wäre wieder das 
Taschenbolometer für den praktischen Arzt ein Irrlicht. 

Beispiel: Anfall am 24. Oktober mit schwerstem Lungen¬ 
ödem, Bolometerwert im Anfall 20,6 gern, Maximaldruck 185 mm Hg. 
Bolometerwert zuzeiten relativen Wohlbefindens (Durchschnittswert 
9,2 gern, Maximaldruck 145 mm Hg). 

„ ,8 1 20,0 9,2 

Formel: 32 = ^:^ 

S 1 _ 0,111 
S 2 0,063 ‘ 

Darnach wäre also die Systole bei schwerstem Lungenödem weit¬ 
aus größer als zuzeiten relativen Wohlbefindens. 


Untersuchungen mit dem Energometer nach Christen (39). 

In gleicher Weise wie mit dem Sahli’schen Sphygmovolumeter 
haben wir auch mit dem Christen’schen Energometer Versuche 
angestellt. Die Energometrie ist ein der Sahli’schen Sphygmo- 
volumetrie durchaus verwandtes Verfahren. Wir können uns deshalb 
hier kürzer fassen. Wie Sahli stellt auch Christen der Puls¬ 
welle ein Hindernis in den Weg und bestimmt die Arbeit, welche 
die Pulswelle gegenüber dem stauenden Hindernis leistet. Der 
Unterschied gegenüber der Sahli’schen Methode besteht haupt¬ 
sächlich darin, daß Sahli das Pulsvolumen direkt mißt, während 
es bei der Christen’schen Energometrie auf indirektem Weg 
mittels einer Eichungsspritze ermittelt wird. Der Apparat be¬ 
steht aus einer pneumatischen Manschette mit versteiften Außen¬ 
rändern, die durch Schläuche mit einer Luftpumpe, einem träg¬ 
heitsfreien Manometer und einer graduierten Volumspritze kom¬ 
muniziert. Die Messung geschieht derart, daß man die um den 
größten Umfang der Wade applizierte Manschette so lange auf¬ 
bläst, bis der Puls an der Arteria dorsalis pedis eben erlischt. 
Nun beobachtet man die Ausschläge der Manometernadel, die 
zwischen einem höheren und einem niederen Druck hin- und her¬ 
schwankt und verschiebt den Stempel der graduierten Volumspritze 
so lange, bis das Minimum der Druckschwankung da ist, wo seit¬ 
her das Maximum war, so daß sich also die Oszillation um ihre 
eigene Breite verschoben hat. Am graduierten Spritzenstempel 
kann alsdann die systolische Volumzunahme des Pulses direkt ab¬ 
gelesen werden. Den Wert für die mechanische Energie des Puls¬ 
stoßes erhält man durch Multiplikation des Volumens mit dem 
mittleren Manschettendruck. 
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Als Ort der Messung empfiehlt Christen die Wade und 
zwar aus dem Grund, weil hier die Energie des Pulses größer ist 
als am Oberarm. Außerdem soll die Manschettenapplikation am 
Oberarm häufig zu unangenehmen Parästhesien und zu störenden 
Reflexen führen, während dies am Unterschenkel nicht in dem 
Maße der Fall sei. 


Nach der Vorschrift von Christen benützen wir zunächst 
ebenfalls die Wade als Ort der Manschettenapplikation. Doch er¬ 
geben die am Bein vorgenommenen Untersuchungen keine be¬ 
friedigenden Resultate. Die Schwankungen der Energometerwerte 
bei verschiedenen gesunden Menschen fielen erheblich größer aus, 
als wir sie bei den Bolometeruntersuchungen gesehen hatten. 
Zudem ließ auch die Konstanz des Wertes bei kurz nach¬ 
einander ausgeführten Messungen an ein- und derselben Person 
zu wünschen übrig, ohne daß besondere Umstände dieses Verhalten 
gerechtfertigt hätten. Vergleichende Untersuchungen zwischen 
rechter und linker Wade ergaben manchmal recht beträchtliche 
Unterschiede. So fanden wir in einem Fall an der rechten Wade 
einen Energometerwert von 252 gern, an der linken dagegen einen 
solchen von 191 gern. 

Diese Verhältnisse führten uns dazu, die Messungen späterhin 
am Oberarm vorzunehmen. Die Ergebnisse der Untersuchungen 
entsprachen im großen und ganzen den Resultaten, die wir mit 
dem Sphygmovolumeter erhoben hatten. Dies gilt insbesondere 
auch für die Beeinflußbarkeit des Energometerwertes durch Tonus- 
und Elastizitätsänderungen der Gefäße. Einige Beispiele mögen 
dieses erläutern: 


I. Gesunder Mann, 24 Jahre. 

Energometerwert rechter Oberarm: 156 gern 

„ linker „ 156 „ 

Rechter Unterarm in kaltem Wasser, linker Unterarm 
in warmem Wasser. 

Energometerwert rechts: 176 „ 

„ links: 144 „ 

II. Dr. L., 25 Jahre, gesund. 

Energometerwert rechter Oberarm: 131 „ 

„ linker „ 131 B 

Rechter Unterarm in kaltem, linker Unterarm in 
warmem Wasser. 

Energometerwert rechts: • 143 „ 

_ links: 110 _ 
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III. 32 Jahre alter Fabrikarbeiter. 
Energometerwert rechter Obeiarm: 

U linker „ 

Rechter Unterarm in kaltem, 
warmem Wasser. 

Energometerwert rechts: 

_ links: 


linker Unterarm in 


IV. 23jähriger gesunder Soldat. 

Energometerwert rechter Oberarm: 

» linker „ 

Rechter Unterarm in kaltem, linker Unterarm in 

warmem Wasser. 

Energometerwert rechts: 

„ links: 

V. 56jähriger Arteriosklerotiker. 
Energometerwert rechter Oberarm: 

A linker „ 

Rechter Unterarm in kaltem, linker Unterarm in 

warmem Wasser. 

Energometerwert rechts: 

„ links: 

Also keine nennenswerte Reaktion! 

VI. 50jähriger Arterioskler otiker. 
Energometerwert rechter Oberarm: 

A linker „ 

Rechter Unterarm in kaltem, linker Unterarm in 

warmem Wasser. 

Energometerwert rechts: 

„ links: 

Also auch wieder keine nennenswerte Reaktion! 


165 


182 „ 
156 „ 

132 „ 

132 „ 


144 „ 

121 „ 

209 „ 

182 „ 


209 „ 

176 „ 


182 

182 


195 

182 


Also auch hier gröbste Täuschungen sobald die Vasomotoren 
anfangen zu spielen und relative Konstanz der Werte, wenn dieses 
Spiel infolge Arteriosklerose ausgeschaltet ist. Dabei aber durch¬ 
schnittlich abnorm hoch gelagerte Werte bei den Arteriosklero- 
tikern, die sicher nicht einem abnorm großen Scblagvolumen ent¬ 
sprechen. 

Damit Christen nicht sagen kann, die Beeinflussung seiner 
Energometerwerte durch das Vasomotorenspiel sei nur am Arm 
nicht aber am Bein, wo er gewöhnlich mißt, so störend vorhanden, 
haben wir auch an der Wade eine Anzahl von Versuchen aus¬ 
geführt. Diese ergaben bei Eintauchen des einen Fußes in warmes 
und des anderen in kaltes Wasser ganz die gleichen Unterschiede 
der Energometerwerte, wie an den Armen, so daß man auch hier 
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im Zweifel bleibt, welchen Wert man eigentlich auf die Herztätig¬ 
keit beziehen soll. 

Wir verzichten auf die Wiedergabe dieser Resultate einer 
schon normalerweise an beiden Beinen häufig recht verschiedene 
Werte ergebenden Methode. 

Daß der ganze Gedanke, der Modifikation der Sahli’scben 
Bolometrie, welche die Christen’sche Energometrie letzten Endes 
doch überhaupt nur darstellt, an der Wade statt am Oberarm an¬ 
zuwenden, kein gesunder und glücklicher ist, ergibt sich aus einem 
Blick auf die Topographie des menschlichen Sphygmogrammes, wie 
sie von 0. Müller und Weiß aufgestellt ist. Vergleicht man 
die optischen Sphygmogramme des Brachialis oder Radialis einer¬ 
seits und der Femoralis oder Tibialis andererseits mit denjenigen 
der Aortenwurzel, so wird man ohne weiteres gewahr, daß die 
Kurven der großen Armgefäße dem Typus des zentralen Pulses 
doch bedeutend näher stehen als diejenigen von den Beinen. Die 
Femoralis und Tibialis postica stehen nach dem Ablauf ihrer 
Druckkurven dem peripheren Typus des Pulses schon sehr nahe, 
der ohne zahlreichere Sekundärelevationen aus einem einfachen 
rascheren Ansteigen und langsameren Absinken des Druckes be¬ 
steht. Somit ist ohne weiteres klar, daß hier vasomotorische Ein¬ 
flüsse eine noch größere Rolle spielen und daraus erklärt sich die 
Inkonstanz der Energometerwerte bei Serienmessungen an vielen 
Gesunden, sowie die Größe der Unterschiede auf beiden Seiten 
(vergleiche hier die Bilder dieser Abhandlung). 

Ohne uns auf die theoretische Begründung der dynamischen 
Pulsbetrachtung irgendwie einzulassen, glauben wir somit dem 
Sahli’schen Sphygmovolumeter bezüglich der Möglichkeit einer 
kritischen Anwendung immer noch den Vorzug geben zu sollen. 
Ein großer Vorteil dieses Instrumentes liegt schon darin, daß die 
kleine Pelotte auch an zentral gelegenen Gefäßen (Subclavia) 
Messungen zuläßt, wodurch die Fehlerquellen erheblich verkleinert, 
wenn auch nicht ganz ausgeschaltet werden können. 

Etwaigen theoretischen Einwendungen gegen unser Urteil über 
beide Methoden möchte ich von vornherein mit dem Bemerken be¬ 
gegnen, daß ich mich im wesentlichen auf eine praktische Nach¬ 
prüfung der Ergebnisse beschränke. Da die nach Sahli oder 
Christen erhaltenen Energiewerte in zahlreichen Fällen des Ex¬ 
perimentes sowohl wie der Praxis ohne jede Frage nicht stimmen, 
so muß es naturgemäß auch in der Theorie der Methode Anstände 
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geben. Wo diese zu suchen sind, ist angedeutet. Sie abzustellen 
dürfte schwer halten. Es ergibt sich wieder einmal die alte Er¬ 
fahrung, daß auch die schönste und gelehrteste Rechnung zu 
nichts führt, wenn man keinen zuverlässigen Ansatz machen kann, 
der wirklich allen mitsprechenden Faktoren gerecht wird, viele 
mögen sich von so viel Gelehrsamkeit blenden lassen. Das End¬ 
urteil sprechen allein die Tatsachen und an diesen versagen beide 
Methoden in zahlreichen Fällen. 

leh fasse die Resultate meiner Untersuchungen folgendermaßen 
zusammen: 

1. Die Pulsamplitude (sei es nun Druck- sei es Volumen¬ 
amplitude) der uns zugänglichen Arterien ist nicht ohne weiteres 
geeignet, eine zuverlässige Grundlage für die Bemessung der 
Systolengröße zu geben. 

2. Die Pulsamplitude ist zu diesem Zweck um so unbrauch¬ 
barer, je peripherer die Arterie gelegen ist, von der sie stammt. 
Mißt man ihre Größe fortlaufend und, vergleichend an zentral ge¬ 
legenen Arterien (Subclavia), so wird man in der Regel zutreffend 
über die Richtung, welche eine etwaige Änderung der Systolen¬ 
größe erfahren hat, orientiert werden. Bei extremen Blutdruck¬ 
steigerungen (Strychninvergiftung beim Tiere, manche stenokar- 
dische Anfälle beim Menschen) kann man aber sogar bezüglich 
der Richtungsänderung der Systolengröße getäuscht werden und 
demgemäß aus einer vergrößerten Amplitude auf ein gesteigertes 
Schlagvolumen schließen, wo tatsächlich eine Verminderung dieser 
Größe vorliegt. Mißt man dagegen an peripheren Gefäßen, so 
wird man groben Täuschungen bezüglich des Schlusses auf die 
Systolengröße schon bei viel geringeren Vasomotorenschwankungen 
ausgesetzt sein und demgemäß im gegebenen praktischen Falle 
unsicher bleiben. Das kann stimmen, aber es muß nicht so sein. 
Demgemäß ist Vorsicht und Mißtrauen am Platze. 

3. Praktisch nicht wesentlich anders wie mit der rein'statisch 
durchgeführten Amplitudenmessung steht es mit den energometri- 
schen Methoden der Sahli’schen Sphygmobolometrie und der 
Christen’schen Energometrie. Halten die Vasomotoren still und 
ist die Gefäßwand normal, so ist alles in bester Ordnung. Treffen 
diese Voraussetzungen aber nicht zu, so bekommt man nach 
Sahli wie nach Christen unter Umständen rechts andere Werte 
als links und in beiden Fällen keinen brauchbaren Anhaltspunkt 
für die Systolengröße; oder man bekommt im Anfall von Lungen- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 119. Bd. 35 
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ödem mit Versagen des linken Ventrikels die Auskunft, daß das 
Schlagvolumen wesentlich besser sei als in der Norm. 

Sieht man somit von den theoretischen Konstruktionen ab und 
nimmt den Ernstfall der Praxis znm Prüfstein, so steht man anch 
bei der Verwendung der energometrischen Methode vor der Mög¬ 
lichkeit grober Täuschungen. Hat man guten Grund zu trauen, 
daß die Vasomotoren ruhig bleiben (was im praktischen Einzelfall 
eine recht schwierige Entscheidung bedeutet), so kann die 
Sahli’sche Sphygmobolometrie, namentlich bei ihrer Anwendung 
an zentralen Gefäßen, willkommene Ergänzungen zu den übrigen 
Methoden der Herzuntersuchung geben. 

Da man aber nicht ganz leicht angeben kann, in welchen 
Fällen das Vertrauen zur Methode gerechtfertigt ist, so soll sie 
nur von solchen Untersuchern verwendet werden, die zu ein¬ 
gehender spezialistischer Kritik vorgebildet sind. Für den prakti¬ 
schen Arzt eignet sich demgemäß weder die Bolometrie noch die 
Energometrie. 

4. Es gibt somit heute noch keine praktische ohne besondere 
kritische Erörterung des Einzelfalles und ohne Zuhilfenahme von 
Ergänzungsuntersuchungen brauchbare Methode zur sicheren Be¬ 
urteilung von Veränderungen des Herzschlagvolumens und der 
Zirkulationsgröße aus den Phänomen des Pulses. 
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Aus der mediz. Universitätsklinik R. von Jak sch in Prag. 

Über die Reaktion menschlicher Körperflüssigkeiten 1 ). 

Von 

Privatdoz. Dr. Hugo Pribrani, 

I. Assistenten der Klinik. 


Die Reaktion des Blutes beziehungsweise des Blutserums ist 
bereits der Gegenstand zahlreicher Arbeiten gewesen (v. Jaksch, 
Münzer, Corral u. v. a.), deren Ergebnisse mit Rücksicht auf 
die verschiedenen angewendeten Methoden (Analyse der minerali¬ 
schen Bestandteile, Titration mit Farbstoffen, Bestimmung des 
Kohlensäuregehaltes des Blutes, Bestimmung der Wasserstoffionen- 
konzentration) verschiedene Ergebnisse darboten. 

In neuester Zeit hat Corral sich bemüht, elektrometrisch die 
wahre Reaktion des Blutes zu bestimmen. 

Die meisten Methoden haben Nachteile, die ihre Verwendung 
am Krankenbette erschweren; entweder ist eine große Blutmenge 
erforderlich, so daß fortlaufende Untersuchungen an einem Falle 
unmöglich sind, oder sie bedürfen einer größeren Apparatur, oder 
sie sind sehr mühsam und zeitraubend. Es ist daher sehr zu be¬ 
grüßen, daß Traube eine ziemlich handliche und .wenig Unter¬ 
suchungsmaterial brauchende Methode angab, welche zwar nicht 
die wahre Reaktion, im Sinne Friedenthal’s, die von der 
Wasserstoffionenkonzentration abhängt, angibt, jedoch gestattet, die 
Alkalität und den Gehalt einer Flüssigkeit an oberflächenaktiven 
Säuren zu bestimmen, Größen, welche gerade für die Untersuchung 
am Krankenbette von Interesse sind. 

Von Herrn Hofrat v. Jaksch angeregt, habe ich mit der 
Methode von Traube einige Versuchsreihen angestellt. 

Das Prinzip der Methode besteht in folgendem: 

Der Zusatz geringer Mengen von Alkali zu wässrigen Lösungen 


1) Nach einem am 28. Jannar 1916 in der wissenschaftlichen Gesellschaft 
deutscher Ärzte in Böhmen gehaltenen Vortrag. 
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von Alkaloidsalzen, welche eine ähnliche Oberflächenspannung wie 
destilliertes Wasser haben, bewirkt infolge von Freiwerden von 
Alkaloid eine Herabsetzung der Oberflächenspannung, die sich mit 
dem Stalagmometer von Traube leicht durch Zunahme der Tropfen¬ 
zahl bestimmen und messen läßt. 

Ermittelt man auf diesem Wege die Alkalität einer Flüssig¬ 
keit, so beruht die Feststellung der Acidität auf folgendem Prin- 
zipe. Der Zusatz von verdünnter Schwefelsäure zu einem Serum 
führt zum Freiwerden oberflächenaktiver Säuren (Fettsäuren), wo¬ 
durch gleichfalls die Oberflächenspannung sinkt und die Tropfen¬ 
zahl steigt. Auf diesem Wege bestimmt man den Gehalt des 
Serums an oberflächenaktiven Säuren. 

Derart kann mau somit nebeneinander Alkalität und Acidität 
des Serums, das, wie Traube hervorhebt, eine amphotere Flüssig¬ 
keit darstellt, ermitteln. 

Im einzelnen gestaltete sich die Untersuchung folgender¬ 
maßen. Den Kranken wurde durch Venaepunktion Armvenenblut 
entnommen und das sich ausscheidende Serum wurde klar zentri¬ 
fugiert. Ähnlich wurde mit den übrigen zur Untersuchung ge¬ 
langenden Körperflüssigkeiten, Liquor cerebrospinalis, Exsudat und 
Transsudat, verfahren. Die zahlreichen und wichtigen Kautelen 
bei der Stalagmometrie wurden von Traube und Bruno Kisch 
ausführlich beschrieben. 

Erwähnt sei bloß, daß die Reinigung des Stalagmometers mit 
Kaliumbichromat und Schwefelsäure, Wasser, Alkohol und Äther 
erfolgte, daß beim Aufziehen der Flüssigkeit auf Vermeidung von 
Luftblasen, und beim Ablassen der Flüssigkeit auf ein ent¬ 
sprechend langsames Tempo geachtet wurde. Jede Bestimmung 
wurde mindestens zweimal gemacht, bei nicht hinreichender Über¬ 
einstimmung noch öfter wiederholt. Während anfänglich die 
Differenzen der Kontrollbestimmung größer waren, erreichte all¬ 
mählich die Genauigkeit den Grad von Zehnteltropfen. Die Flüssig¬ 
keiten wurden mit Hilfe des Gummischlauches eines Melangeures 
mit dem Munde aufgesaugt und die Abtropfgeschwindigkeit mit 
einer Klemmschraube reguliert. 

Da jede kleinste Erschütterung die Resultate störte, wurde 
auch darauf geachtet, und die ruhigen Spätabend- und Nacht¬ 
stunden zu den Bestimmungen gewählt. Die Bruchteile der 
Tropfen wurden mit Hilfe der Skala am Stalagmometer bei jeder 
Flüssigkeit ermittelt. 

Die Alkalität wurde derart bestimmt, daß zu 10 ccm einer 
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0,2*/#ig«tt Lösung von salzsaurem Chinin, deren Tropfenzahl 
jedesmal vor dem Versuche kontrolliert wurde, 0,2 ccm Serum 
zugesetzt wurde. Der Gehalt an oberflächenaktiven Säuren wurde 
bestimmt, indem zu 1 ccm Serum 9 ccm destilliertes Wasser und 
4 ccm 0,01 Normalschwefelsäure zugesetzt wurden. Bezüglich 
der physikalisch-chemischen Grundlage der Methode und der 
Deutung der Ausschläge sei auf die Angaben Traube’s ver¬ 
wiesen; der Zweck dieser Mitteilungen ist es bloß, die Methode 
auf ihre klinische Brauchbarkeit zu prüfen und mit ihrer Hilfe 
die Beantwortung verschiedener klinischer Fragen zu versuchen. 

Bevor ich zu den eigenen Resultaten übergehe, möchte ich 
zuerst kurz die bisher in der Literatur vorliegenden einschlägigen 
Angaben von Traube erwähnen, der Sera von Gesunden, Kranken 
mit Krebs, Blutkrankheiten, Diabetes, Tuberkulose, Morbus Base- 
dowii, Pleuritis, Pneumonie, Gicht, Rheumatismus, Lebercirrhose, 
Ikterus, Nephritis, Herz- und Gefäßkrankheiten, Syphilis, Gasver¬ 
giftung, Magenerkrankung, Appendicitis, Pyelitis, Influenza, Nerven¬ 
krankheiten, Graviden und Eklamptischen untersuchte. Er hob 
hervor, daß die Alkalität vermindert war bei allen Zuständen der 
Kachexie, dort wo die Kohlensäure durch Eiweißzerfallsprodukte 
Verdrängt war; es waren dies dieselben Sera, welche eine positive 
Meiostagminreaktion aufwiesen, die nach Traube nichts anderes 
beweist und mißt als die Kachexie. Meine eigenen Befunde sind 
in folgenden Tabellen zusammengestellt, denen nur einige Worte 
zur Erläuterung vorangeschickt seien. Der Wasserwert des Stalag- 
mometers betrug 31,1. Die in den Tabellen angeführten Zahlen 
sind der besseren Übersichtlichkeit wegen umgerechnet und zwar 
bei der Alkalität auf einen Chininwert des Stalagmometers von 
100, bei der Acidität auf einen Wasserwert von 100; von der 
Wiedergabe der Zehnteltropfen wurde abgesehen. 

Tabelle I. Sera. 


Nr. 

Name 

Diagnose 

Datum 

Alkal. 

t 

Acid. 

Bemerkungen 

i 

J. A. 

Coma diabet. 

5. VII. 

1 

123 : 

Lipämie, Acetonurie, Diaceturie. 





, 

Im Harne 4°/ 0 Zucker; Ther: 





1 

Soda. 

2 

G. F. 

Diabetes 

6. VII. 

126 


Acetonurie u. Diaceturie, Lip¬ 







ämie. Im Harne 7 °/ 0 Zucker. 

3 

M. M. 

Nephritis, 

9. VII. 

120 

1 Hämaturie, Ödeme, Fieber. 



Peritonitis 



1 

4 

B. 

Qlaukom 

13. VII. ' 

117 

i 

5 

V. 

Hemiplegie 

20. VII. 

116 ! 
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Tabelle I (Fortsetzung). 


Nr. 

Name 

Diagnose 

Datum 

Alkal. 

Acid. 

Bemerkungen 

6 

M. K. 

Nephritis 

20. VII. 

108 


Dyspnoe. 

Starke Lipämie, Acetonurie, 

7 

J. K. 

Diabetes 

28. VII. 

117 


8 

J. B. 

Typhus abd. 

29. vn. 

111 


Diaceturie, 6,8 % Zucker. 

Am Ende der Continua. 

9 

e. y. 

Diabetes 

2. VIII. 

117 


Vitium, Coma, praemortal, Ne¬ 
phritis. Zucker 2 °/ 0 . Aceton¬ 
urie, Diaceturie. Soda. 

In der 2. Woche. 

10 

E. W. 

Typhus 

Diabetes 

6. VIII. 

119 


11 

W. M. 

10. VIII. 

103 


Chron. Nephr. 2,2 °/ 0 Zucker, 

12 

A. St. 

Vitium cord., 

10. VIII. 

112 


0,6 % Eiweiß, Acetonurie, 
Diacetarie. Soda. Coma. 
Dyspnoe. 

13 

B. L. 

Nephritis 

Typhus 

14. VIII. 

106 


Serum trüb, etwas hämorrha- 

14 

J. 

Diabetes 

17. VIII. 

119 


gisch, Continua. 

Im Harne 4°/o Zucker, keine 

15 

16 

L. W. 
C. 

Dystr. musc. 
Polycythfim. 

20. VIII. 
3. IX. 

106 

116 

116 

Acetonkörper. 

Serum trüb u. hämolytisch. 

17 

H. 

Arterioskler. 

3. X. 

121 

119 

18 

St. 

Marasmus 

4. X. 

108 

117 

Vor dem Tode. 

19 

'sen., Pneum. 
0. K. Insnfl'.y.mitr. 

6.X. 

102 

110 

Inkompen8. kurz vor dem Tode. 

20 

H. 

Glaukom 

8. X. 

116 

111 

Dyspnoe 

Hoher Blutdruck. 

21 

A. B. 

ehr. Nephr. 

8. X. 

109 

127 

Blutdruck 230. 

22 

P. 

Mesaort. Inet 

9. X. 

112 

108 


23 

K. P. 

Nephr!Haem. 

12. X. 

104 

107 

WaR +. Schmierkur. 

24 

F. 

12. X. 

110 

109 

Vor dem Tode. 

25 

V. 

cer. 

Gonorrhoe 

12. X. 

110 

121 

Stat. febr. 

28 

J. Z. 

Myodegen. 

13. X. 

126 

106 

Cylindrurie. 

27 

A. R. 

Chr. Nepbr. 

13. X. 

109 

125 

i Vide Nr. 21. Nach Aderlässen 

28 

G. 

Nephritis 

14. X. 

111 

110 

und Diaphorese. 

Starke Lipämie. 

29 

J. S. 

Obstipatio 

16. X. 

117 

111 

i Stat. febr. 

30 

A. P. 

Mesaort. luet. 

16. X. 

111 

112 

Vide FaU 22. 

31 

F. S. 

Spin. Mus* 

18. X. 

108 

114 


32 

L. S. 

kelatr. 

Parox. Häm. 

20. X. 

111 

113" 

Vor dem Kälteversuch. 

33 

L. S. 

fy 

20. X. 

110 

113 

Vide Nr. 32. Nach dem Kälte¬ 

34 

L. 

Diabetesmell. 

25. X. 

122 

116 

versuch. 

Im Harne 5,4 °/ 0 Zucker, kein 

35 

P. 

Arterioskler. 

28. X. 

105 

’ 110 

Aceton, Lipämie. 

36 

K. 

Tuberk. der 

29. X. 

107 

109 


37 

L. S. 

Lymphdr. 
Parox. Hämo- 

31. X. 

! 116 

; HO 

Vide Nr. 32, 33. Vor dem Kälte¬ 

38 

L. S. 

glob. 

31. X. 

! 116 

j 110 

versuch. 

Vide Nr. 32, 33, 37. Nach dem 

39 

F. P. 

; Ischias 

i 

' 31. X. 

! 

1 

118 

1 107 

Kälteversuch. Serum hämo¬ 
lytisch. 

40 

A. V. 

| Tetanus trau- 

3. XI. 

i 120 

108 

J Mittelschwerer Fall. 


mat. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




544 


Phibram 




Digitized by 


Tabelle I (Fortsetzung). 


Nr. 

Name 

Diagnose 

Datum j 

1 

Alkal. 

Acid. 

Bemerkungen 

41 

L. S. 

Parorysra. 

Hämogl. 

3. XI. 

120 

108 

Vide Nr. 32, 33, 37, 38. 

42 

A. R. 

Nephritis 

6 . XI. 

116 

121 

Vide Nr. 21 u. 27. Ödeme. 

43 

44 

S. R. 

1 J. F. 

Typhus abd. 

, r> 

6 . XI. 

6 . XI. 

118 

107 

118 

{Serum hämolyt. 

1 

45 

J. W. 

Ins. mitr. 
incomp. 

10. XI. 

110 

106 

“Dyspnoe. 

46 

iTh.Ch 

Typhus abd. 

13. XI. 

110 

108 

In der 2. Woche. 

47 

F. P. 

Caries verte- 
brae. 

13. XI. 

115 

127 

Lipämie. Afebril (Ther. ol. jec. 
aselli). 

48 

F. 

Tuberc. pulm. 
Album. 

13. XI. 

105 

1 

107 

1 Afebril. 

1 

49 

, K. 

Adam-Stokes 

13. XI. 

116 

104 

Stauungsniere. 

50 

1 S. 

1 . 

Paroxysm. 

Hämogl. 

18. XI. 

120 

106 

Nach Chlolesterinfütterung.Vide 
Nr. 32, 33, 37, 38, 41. 

51 

K. 

Adam-Stokes 

18. XI. 

115 

107 

In moribundem Zustand. 

52 

J. P. 

i 

Diabet. mell. 

1 20. XI. 

126 

125 

5% Zucker im Harn, Aceton- 
urie, Lipämie. Soda. 

53 

F. 

Diabetes, 

Polygland. 

Erkrankg. 

' 22. XI. ; 

127 

113 

Lipämie. 

54 

K. 

Diabet. mell. 

27. XI. 

120 

122 

Lipämie. Acetonkörper im Harn. 

55 

i 

J. P. 

1 

n 

1 

I 

1 27. XI. 

' . i 

i : 

131 

133 

Vide Nr. 52. 2 °/ 0 Zucker, Aceton¬ 
körper, Lipämie, ante coma 
Sodazufuhr. 

56 

J. P. 

i 

! 

1 

29. XI. 

i 

128 

128 

Vide Nr. 52 u. 55.3% Zucker, 

I Acetonkörper, Lipämie ge¬ 
ringer. Viel Soda. 

57 

M. R. 

Gesund 

3. XII. 

117 

108 

58 

J. P. 

i ■ . 

Diabet. mell. 

i 1 

i • i 

4. XII. , 

j 

127 

126 

Vide Nr. 52, 55, 56. Serum 
etwas trüb. (1 Woche vor 
| dem Tode.) 

59 

M. 

jNephr. chron. 

4. XII. 

119 

117 

€0 

S. 

Grippe mit 

1 Fieber 

4. XII. j 

j 

114 

108 

i 

1 

61 

J. A. 

1 

Diabet. mell. 

1 

9. XII. , 

l ' 

117 

117 

j 

Vide Nr. 1 Aceton +, 7 °/ 0 Zucker 
Lipämie gering. 

62 

|W. V. 

l » 

! li. xii. 

1 , 

122 

107 

Keine Acetonkörper, keine 
Lipämie. 5% Zucker. 

63 

! ß. 

i 

Sepsis mit 
Fieber 

j 11. XII. 

115 

108 

64 

; b. 

Hemiplegie 
(seit 14 T.) 

11. XII. , 

i 

119 

« 

107 

WaR 0. 


Tabelle II. Liquor cerebrospinalis. 


Nr. Narae 1 Diagnose 

i . i 

Datum 

Alkal. 

Acid. 

Refr. 

Bemerkungen 

1 “ j. 

2 H. F. 

3 1 B. 

4 | B. 

1 

Otogene Men. 24. VII. 

„ 21. VIII. 

progr. Par. 6. X. 
Atr. n. II. 25. X. 

109 1 ! 

110 1 1 

105 i 107 
103 106 , 

l 

1 

19,4 j 

20.3 Liquor spinnwebig getrübt. 

20.4 l Im Lig. WaR +. 

20,4 ilm Liq. WaR +t viel Lym- 
j phocyten. 
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Nr.! Name 

1 

Diagnose 

Datum 

Alkal. 

Acid 

Refr. 

Bemerkungen 

5 

P. 

Atr. n. II. 

29. 

X. 

102 

110 

19,7 

Im Liq. WaR 0 , Lymphocyt. 
Schraierkur. 

6 

M. 


31. 

X. 

113 

111 

20,7 

Im Liq. spärl. Lymphocyt. u. 
Leukocyten. 

7 

M. 


3. 

XI. 

101 

107 

19,6 

Im Liq. Lymphocyten. 

8 

F. R. 

Men. supp. 

I 

3. 

XI. 

113 j 

110 

26,3 

Im Liq. Diplokokk., Baz. u. 
Leukocyten. 

9 

F. R. 


6. 

XI. 

107 

112 

24,4 

Vide Nr. 8. 

10 : 

K. S. 

Tbc. pulm. 

9. 

1 

XI. 

109 

1 

120 

22,3 

7 l 

1 

Liq. normal (Meningen bei 
Sektion normal). 

11 1 

L. 

Tum. cer. 

20. 

XI. 

108 : 

110 

19,8 1 

12 

F. P. 

Men. tbc. 

22. XI. 

117 

112 

Im Liq. Lymphocyten. 


Tabelle III. Ascites. 


Nr. 

Name 

Diagnose 

| Datum 

Alkal 

1 

1 Acid. 

Refr. 

r 

Bemerkungen 

1 

J. S. 

Lues.hepat. Vit. c. 

1 

,16. VII. 

135 



; 

2 J 

J.S. 

Lues hepat. 

10 . viii.i 

122 



Vide Nr. 1 

3 

P. 

Myodegen. 

16. VII. 

126 




4 

J. S. , 

Lues hepat. 

10. X. 

108 

115 , 

26,1 

Vide Nr. 1 u. 2 

5 

B.v.K.j 

Vit. cord. | 

16. XI. ; 

108 

112 ! 

28,4 


6 

R. 8. 

Struma mal. Asz. 

13. XI. 1 

102 

! 108 

23,8 

Im Sed. Lymphoc. 

7 

J. S. 

Lues hepat. 

17. XI. 

111 

110 

26,8 

Vide Nr. 1, 2, 4. 








Im Sed. Lymphoc. 

8 

A. S. 

Vit. cordis 

7. XII. 

113 

108 


Grüngefärbt. Asz. 

9 


Cysteninhalt einer 








Ovarialcyste 

15. XI. 


105 ; 

20,8 , 

Opaleszenz. 


Tabelle IV. Pleuritische Exsudate. 


Nr. 

Name 

Diagnose 

Datum 

Alkal. 

Acidit. 

Refr. 

Bemerkungen. 

1 

E. K. 

Pleurit. tuberc. 

28. X. 

112 

115 

50,2 

Im Sed. Lymphoc. 

2 , 

E. K. 

n 

6. XI. 

117 

110 

51 j 

Vide Nr. 1. 

3 ' 

E. K. 

T) 

13. XI. 

112 

108 

48 

Vide Nr. 1 u. 2. 

4 : 

A. M. 

Pleurit. exs. 

8. XII. 

115 

108 : 

43,5 


5 

A. J. 

» 

8. XII. 

113 

109 

1 

49,5 



Aus obigen Tabellen ist folgendes zu entnehmen. 

Die höchsten Werte der Alkalität der Sera fanden sich bei 
Diabetes unter Sodazufuhr, bei Herz- und Gefäßerkrankungen und 
der paroxysmalen Hämoglobinürie. Wiederholte durch mehrtägige 
Pausen unterbrochene Bestimmungen ergaben eine ziemliche Kon¬ 
stanz der Sera in ihrem Älkäligehalt. Die niedrigsten Werte 
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fanden sich bei Diabetes, Nephritis, prämortal, bei Muskelatrophien, 
Tuberkulose, Herz- und Gefäßerkrankungen und Typhus. 

Der Gehalt an Sera an oberflächenaktiven Säuren sank in 
keinem Falle unter die bei Gesunden gefundenen herab. Die 
höchsten Werte fanden sich bei Diabetes und Nephritis, bei hohem 
Fieber und bei Caries der Wirbelsäule mit Lipämie. Was die 
Aciditätswerte bei den einzelnen Krankheiten betrifft, so wäre 
noch folgendes hervorzuheben. Es wurden 15 Bestimmungen an 
11 Fällen von Diabetes gemacht. Die hohen Werte der Acidität- 
bei Diabetes mit Lipämie und Coma zeigten bei wiederholten 
Untersuchungen trotz reichlicher Sodazufuhr keine Tendenz zum 
Sinken. Es scheint, als ob in den beobachteten Fällen die Soda 
nicht die Fähigkeit hätte, den Gehalt des Serums an oberflächen¬ 
aktiven Säuren herabzudrücken. 

Bei der Nephritis zeigte sich keine Beziehung der Acidität zu 
den Ödemen. Im ganzen wurden 8 Bestimmungen an 6 Fällen 
vorgqpommen. Die höchsten Säurewerte fanden sich bei einem 
Falle von Nephritis mit Retinitis albuminurica und Hypertonie 
und nur wenig Ödemen; diese Werte waren bei wiederholten Be¬ 
stimmungen andauernd hoch, und höher als bei manchen Fällen 
von Koma diabeticum. Dabei sei hervorgehoben, daß dieser Fall 
von Nephritis keine Zeichen einer Urämie oder sonst einer Auto- 
toxikose darbot. Aus dem Grade des Gehaltes des Serums scheint 
demnach ein Schluß auf das Vorhandensein einer Säurevergiftung, 
ein Schluß von der Acidämie auf die Acidose, nicht bindend. Die 
hohen Aciditätswerte bei Fieber waren nur bisweilen vorhanden; 
ein Parallelgehen der Aciditätskurve mit der Temperaturkurve 
war nicht zu konstatieren; bei Typhus war die Acidität stets ge¬ 
ring. Bei der paroxysmalen Hämoglobinurie wechselten die Werte 
zwar etwas, blieben jedoch vor und nach dem Kälteversuche stets 
konstant. 

Die Werte, die bei Untersuchung der Rückenmarksflüssigkeit 
gefunden wurden, bewegten sich im allgemeinen an der unteren 
Grenze der bei der Untersuchung der Sera gefundenen. Eine Ab¬ 
hängigkeit oder ein Zusammenhang der Acidität oder Alkalität 
mit der Ätiologie der betreffenden Krankheit, mit dem Aussehen 
des Liquors (ob eitrig oder klar), mit dem Zellgehalte seines Sedi¬ 
mentes, dem Ausfälle der Wassermann’schen Reaktion und der 
bei der Refraktrometrie gefundenen Werte war nicht zu kon¬ 
statieren. Die Untersuchung der Transsudate ergab größere 
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Schwankungen als die der Exsudate, wobei auch hier Beziehungen 
zu den oben genannten Faktoren nicht zu finden waren. 

Soweit die bisher erhobenen Befunde, welche wohl die klinische 
Brauchbarkeit der Methode von Traube zeigen, deren Vorzug 
darin besteht, daß nur geringe Mengen Serum für Bestimmungen 
vollständig reichen und fortlaufende Untersuchungen an einem 
und demselben Falle ermöglichen. Weitere noch im Gange be¬ 
findliche Untersuchungen sollen demnächst mitgeteilt werden. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Zürich. 

Direktor: Prof. Dr. H. Eich hörst. 

Über das Vorkommen von Harnsäure im Schweiße 
bei Gesunden und Kranken. 

Von 

Dr. A. E. Alder 

in Zürich. 

Die Harnsäure gehört bekanntlich zu den Körpern, die im 
normalen Stoffwechsel gebildet werden; und zwar stellt sie, wie 
dies durch mannigfache Versuche (Horbaczewski(l)) einwandfrei 
festgestellt wurde, ein Abbauprodukt der Nucleoproteine dar, die 
ja den Hauptbestandteil der Zellkerne darstellen. Zu diesen Ab¬ 
bauprodukten der Nucleine gehören auch die Purinbasen wie Xan¬ 
thin, Hypoxanthin, Adenin und Guanin, die nur Vorstufen der Harn¬ 
säure sind und durch Oxydation in letztere übergeführt werden 
können, daneben freilich auch als solche in geringen Mengen zur 
Ausscheidung gelangen. 

Da nun die Harnsäure den Nucleinen entstammt, so müssen 
wir unterscheiden zwischen der Harnsäure, die sich aus den Körper- 
nucleinen und derjenigen, die sich aus den Nucleinen der zuge¬ 
führten Nahrung herleitet. Man spricht darum von einer endo¬ 
genen und einer exogenen Harnsäurebildung (Weintraud (2)). 

Es ist seit langem bekannt, daß bei vorwiegend animalischer 
Kost die Harnsäureausscheidung höher ist als bei vegetabilischer, 
und das rührt daher, daß die animalischen Gew r ebe viel kern¬ 
reicher sind als die Pflanzen und somit mehr, Nucleine enthalten. 

Die Bildung der Harnsäure geht von den Nucleinen zu den 
Purinbasen und von diesen durch Oxydation zur Harnsäure. Die 
Harnsäure kann im Organismus in verschiedenen Organen gebildet 
werden, besonders aber in der Leber und in der Milz. Das ist 
experimentell bewiesen (Burian (3)). 

Ob im Säugetierorganismus auch eine synthetische Harnsäure- 
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bildung statt hat, ist eine viel umstrittene Frage. Wiener (4) 
nimmt auf Grund von Experimenten an, daß eine Harnsäuresynthese 
beim Säugetier vorkommt, daß sie jedoch wenig umfangreich sei 
im Verhältnis zu der durch den Oxydationsprozeß gebildeten. Be¬ 
wiesen ist jedoch diese Theorie beim Säugetier noch nicht, während 
ja bei den Vögeln die Harnsäuresynthese bei weitem die oxydative 
Harnsäurebildung übertrifft. 

Am meisten haben sich die Forscher mit dem Vorhandensein 
der Harnsäure in dem Harne und mit der Größe deren Ausschei¬ 
dung befaßt. Ziemlich übereinstimmend werden als Durchschnitts¬ 
werte der ausgeschiedenen Harnsäure bei gemischter Kost 0,5 bis 
0,9g angegeben in der24stündigenHarnmenge(Horbaczewski (1), 
A1 d e r (5)). 

Da nun aber die Harnsäurebildung auf dem ganzen Stoffwechsel 
beruht, so muß man sich sagen, daß alle Körperflüssigkeiten und 
Gewebe vorübergehend oder dauernd Harnsäure enthalten. Es 
wurden Untersuchungen im Blute angestellt und dabei wurde ge¬ 
funden, daß 100 ccm normales Blut 1—2 mg Harnsäure enthalten 
(S t e i n i t z (6)). Es wurde auch Harnsäure im Speichel (S t o c k e r (7)) 
und in den Fäces (Köhler (8)) gefunden. Dabei war zu konsta¬ 
tieren, daß bezüglich des Harnsäuregehaltes eine Analogie besteht 
zwischen den verschiedenen Exkreten und Körperflüssigkeiten in 
dem Sinne, daß einer Vermehrung der Harnsäure im Harne, wie 
z. B. bei Pneumonie, Gicht oder Leukämie, auch eine solche im 
Blute und Speichel usw. entspricht. 

Es interessierte mich daher zu prüfen, ob auch im Schweiß 
sich konstant in nachweisbaren Mengen Harnsäure findet. A 
priori ist das ja wohl anzunehmen bei Berücksichtigung der 
Entstehung der Harnsäure. Aber es liegen wegen der Schwierig¬ 
keit der Methodik weniger Untersuchungen auf diesem Gebiete 
vor. Einmal ist es nicht so leicht Schweiß zu erhalten wie andere 
Körperflüssigkeiten, und dann erfordern die bisher üblichen Methoden 
für Harnsäurebestimmung meistens ziemlich beträchtliche Mengen 
Substanz, um eine genaue quantitative Bestimmung zu ermöglichen. 

Bei der vorliegenden Arbeit war mein Hauptzweck nicht der, 
zu finden, ob die Harnsäuremenge im Schweiß in den gleichen 
Fällen wie im Harn vermehrt ist — denn normale Werte waren 
mir ja nicht einmal bekannt — sondern ich wollte Durchschnitts¬ 
werte finden bei Gesunden und Kranken, um darzutun, ob über¬ 
haupt die Harnsäure als normaler Bestandteil des Schweißes anzu¬ 
sehen ist und wie hoch die Ausscheidungsmenge ist. 
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Experimenteller Teil. 

Die gebräuchlichste Methode für Harnsänrebestimmung ist die 
von Ludwig-Salkowski, die darin besteht, daß die Harnsäure 
mit ammoniakalischer Silbernitratlösung and mit Magnesia-Ammo¬ 
niumchlorid als unlösliches Magnesiasilberurat ansgefällt wird. Aus 
diesem. Doppelsalz wird die Harnsäure nach Vorbehandlung mit 
Natriumsulfid und konzentrierter Salpetersäure durch Titration mit 
Rhodanammonium bestimmt. Eis gibt noch eine Reihe anderer 
Methoden, die auf ähnlichen Prinzipien beruhen. Diese Methoden 
eignen sich sehr wohl für die Harnsäurebestimmnng in Flüssig¬ 
keiten, von denen beliebig große Mengen zur Verfügung stehen. 
Haben wir zur Untersuchung aber nnr geringe Substanzmengen, 
so versagen die gravimetrischen und volumetrischen Methoden ans 
dem Grunde, weil bei ihnen die Grenze der quantitativ nachweis¬ 
baren Hamsäuremengen bei ca. 1 mg liegt. 

Es ist jedoch wichtig, selbst Bruchteile von Milligrammen 
genau zu bestimmen, eben weil gewisse Körperflüssigkeiten, wie 
z. B. der Schweiß, nur in geringer Menge zur Verfügung stehen. 
Wegen dieser unzulänglichen Methoden wird von einigen Forschern 
das Vorhandensein von Harnsäure im Schweiß als pathologisch an¬ 
gesehen. Neuberg (9) gibt beispielsweise in seinem Handbnche 
an, daß im Schweiß Spuren von Eiweiß, Aminosäuren, Kreatinin, 
Kochsalz usw. Vorkommen, daß aber Harnsäure pathologisch sei 
und bei Gicht nachgewiesen werden könne. 

Um nun auch sehr geringe Mengen von Harnsäure in einer 
Substanz nachweisbar zu machen, hat man in den letzten Jahrea 
neue Methoden zur Harnsäurebestimmung gesucht; und zwar haben 
sich die Forscher besonders mit kolorimetrischen Methoden befaßt, 
die sehr empfindlich sind. Es können die Körper, die mit irgend¬ 
einem Reagens quantitativ gefärbte Lösungen geben, kolorimetrisch 
sehr genau bestimmt werden. Es handelt sich immer nur darum, 
eine für die zu untersuchende Substanz spezifische Farbreaktion 
zu finden. 

Schöndorff (10) hat schon im Jahre 1895 gezeigt, daß die 
Phosphorwolframsäure imstande ist, in saurem Milieu die Harn¬ 
säure quantitativ aus ihren Lösungen niederzuschlagen. Werden 
nun zu Harnsäurelösungen Phosphorwolframsäure und überschüssige 
Natronlauge zugesetzt, so tritt starke Blaufärbung ein. 

Die Intensität der blauen Farbe hängt von dem Gehalt an 
Harnsäure ab. Die gleiche Wirkung übt die Phosphormolybdän- 
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säure aas. Auf diesem Prinzip beruhen fast alle kolorimetrischen 
Harnsäurebestimmungsmethoden. Die meisten sind aber kompliziert 
und beanspruchen eine zeitraubende Vorbereitung des Materiales. 

Nun hat E. H e r z f e 1 d (11) bei Gelegenheit von Untersuchungen 
über Harnphenole bemerkt, daß das von Foliu und Denis ange¬ 
gebene Phenolreagens außer mit Phenolen, auch sehr intensiv mit 
Harnsäure reagiert. Ein Kubikzentimeter einer 1 °/ 00 Harnsäure¬ 
lösung bewirkte mit dem Phenolreagens eine intensive Blaufärbung. 

Herzfeld arbeitete auf Grund dieser Beobachtung eine Me¬ 
thode zur kolorimetrischen Harnsäurebestiramung aus. E.Haggen¬ 
mac her (12) stellte mit dieser neuen Methode zahlreiche Ver¬ 
suche an, verglich sie mit den früheren Methoden und fand, daß 
sich auf diesem Wege die Harnsäure ganz genau bestimmen läßt. 
Er stellte fest, daß die Anwesenheit von Fett, Eiweiß und Kohle¬ 
hydraten die Genauigkeit der Beaktion nicht beeinträchtigt. Eine 
besondere Vorbehandlung der zu untersuchenden Flüssigkeiten, 
besonders das Enteiweißen, ist also niemals nötig. Die Empfind¬ 
lichkeit dieser Methode ist eine sehr große. Sie beträgt nach 
Haggenmacher für die Harnsäurebestimmung 1:1000000. 

Für die Harnsäurebestimmung braucht man das Phenolreagens 
nach Folin und Denis, eine gesättigte Sodalösung und eine 1 °/ 00 
Harnsäurelösung als Vergleichsflüssigkeit. 

Das Phenolreagens nach Folin und Denis setzt sich aus 
folgenden Bestandteilen zusammen: 

1. 100,0 g wolframsaures Natrium, 

2. 20,0 g Phosphormolybdänsäure, 

3. 25,0 ccm 85 % ige Phosphorsäure, 

4. 750,0 ccm Aqua destillata. 

Die Reagenzien werden in einen passenden Kolben gebracht, 
während 2 Stunden am ßückflußkühler gekocht und unter Wasser¬ 
strahl abgeküblt. Dann wird der Rest mit destilliertem Wasser 
auf 1000 ccm aufgefüllt. Diese fertige Lössung ist in gelber Flasche 
sehr lange haltbar. 

Zur Ausführung der Bestimmung wird nun eine genau abge¬ 
messene Menge Schweiß in einen Meßzylinder gebracht, dazu fügt 
man 3 ccm des oben erwähnten Phenolreagens. Es entsteht nun 
je nach dem Gehalte an Harnsäure eine grüne bis dunkelgrüne 
Färbung der Lösung. Da die Reaktion langsam vor sich geht, 
werden erst nach 5 Minuten 10 ccm der gesättigten Na 2 C0 8 -Lösung 
zugesetzt. Nun tritt bei Vorhandensein von Harnsäure Blaufärbung 
des Gemisches ein, die um so intensiver ist, je mehr Harnsäure in 
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dem Schweiß enthalten ist. Mit destilliertem Wasser wird auf 
eine bestimmte Menge z. B. 20 oder 30 ccm aufgefüllt. Die Blau¬ 
färbung vollzieht sich ganz allmählich, und darum muß man eine 
halbe Stunde zuwarten, bis das Maximum der Färbung erreicht ist. 
Jetzt kann die kolorimetrische Bestimmung vorgenommen werden. 

Um nun den Harnsäuregehalt der Untersuchungsflüssigkeit zu 
bestimmen, müssen wir diese Lösung vergleichen mit einer Harn¬ 
säurelösung von bekanntem Titer. 

Zu diesem Zwecke verwendet man eine 1 °/ 00 Harnsäurelösnng. 
Es wird 0,1 g reine Harnsäure (Acid. uric. puriss. Merck) mit 
0,1 g Lithium carbonicum in ein Becherglas gebracht und mit 
100 ccm destilliertem Wasser verrührt. Der Lithiumzusatz geschieht 
aus dem Grunde, w'eil die Harnsäure in Wasser nicht gut löslich 
ist. Alkalien aber, und besonders Lithium, erhöhen bekanntlich 
die Harnsäurelöslichkeit bedeutend. Nach ca. 20 Minuten hat sich 
alle Harnsäure gelöst und man erhält auf diese Weise eine 1 °/ 00 
Harnsäurelösung. Diese Lösung ist aber nur 3 Tage haltbar; denn 
die Harnsäure ist gegen Alkalien sehr empfindlich, indem sie lang¬ 
sam zu Uroxansäure zersetzt wird (Nenzki und Sieber (13)). 

Die Vergleichslösung für unsere kolorimetrische Methode wird 
nun so hergestellt, daß man 1 ccm dieser 1 0 / 00 Harnsäurelösung 
(also 1 mg) in einen 100 ccm fassenden graduierten Glaszylinder 
bringt; dann wird die oben angegebene Reaktion mit dem Phenol¬ 
reagens und der gesättigten Sodalösung ausgeführt, woraufhin eine 
schöne, tiefe Blaufärbung eintritt. Mit destilliertem Wasser wird 
auf 100 ccm aufgefüllt. Da die Lösung noch etwas nachdunkelt, 
so ist sie erst nach 30 Minuten gebrauchsfähig. 

Die Harnsäure hat die Eigenschaft, das Phenolreagens zu 
reduzieren, wodurch die Blaufärbung entsteht. Die chemischen 
Vorgänge, die sich bei dieser Reaktion abspielen, sind freilich noch 
nicht genau bekannt. 

Die Harnsäurebestimmung nahm ich vor an dem Kolorimeter 
von Dubosque, dessen Prinzip darauf beruht, daß die zu unter¬ 
suchende Flüssigkeit und die Lösung mit bekanntem Harnsäure¬ 
gehalt in zwei Küvetten mittels eines Prismenpaares und eines 
Okulares gleichzeitig beobachtet werden. Um nun die Bestimmung 
zu machen, haben wir vor allem zu berücksichtigen, wieviele Kubik¬ 
zentimeter der Untersuchungsflüssigkeit verwendet werden. 

Stand mir z. B. nur eine geringe Menge Schweiß zur Ver¬ 
fügung oder war, nach der Färbung der Lösung zu schließen, nur 
wenig Harnsäure darin enthalten, so wurde naturgemäß die Lösung 
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nicht stark verdünnt, damit die Farben möglichst gut miteinander 
verglichen werden konnten. So schwankten die Mengen der Unter¬ 
suchungslösungen zwischen 15 und 40 ccm, je nach der Intensität 
der Blaufärbung. Nun muß natürlich immer mit einer gegebenen 
Menge Untersuchungsflüssigkeit die gleiche Menge Standardlösung 
verglichen werden. Betrug beispielsweise die Untersuchungslösung 
20 ccm, so wurde sie mit 20 ccm Standardlösung verglichen, die 
also 0,2 mg Harnsäure enthält (da 100 ccm 1 mg enthalten). An 
dem Kolorimeter wird die Skala der Vergleichslösung auf einen 
bestimmten Punkt eingestellt. Nun sucht man, indem man durch 
das Okular sieht, in der Untersuchungslösung die gleiche Farben¬ 
intensität zu erhalten wie bei der Vergleichslösung, indem man 
die Höhe der beobachteten Schicht der Untersuchungslösung ver¬ 
ändert. ln dem Moment, wo man auf beiden Seiten die gleiche 
Farbenintensität findet, wird an der Skala abgelesen. Die beiden 
Skalenwerte werden dann miteinander verglichen. Da wir wissen, 
daß die Lösungen um so intensiver gefärbt sind je mehr Harn¬ 
säure sie enthalten, muß folglich eine umgekehrte Proportionalität 
bestehen zwischen der gefundenen Schichthöhe der untersuchten 
Lösung und dem Gehalt an Harnsäure, d. h. je mehr Harnsäure 
eine Lösnng enthält, je intensiver also die Farbe ist, um so 
geringer wird die Schichthöhe sein müssen, um dieselbe Farben¬ 
intensität aufzuweisen wie die Vergleichslösung. Daraus ergibt 
sich die folgende Beziehung, wenn A die Höhe der Skala bei der 
Vergleichslösung und B die Höhe bei der Untersüchungslösung 
angibt, a kennzeichnet die Menge Harnsäure, die in der ent¬ 
sprechenden Menge Vergleichslösung enthalten ist. x gibt die 
Harnsäure in der Menge des untersuchten Schweißes an, 

A : B = x : a 
x = A- a 
B 

Wenn, wie gewöhnlich, 20 ccm beider Lösungen miteinander 
verglichen wurden, so war a = 0,2. Ein Beispiel möge zur Er¬ 
läuterung dienen: Es sei 1 ccm Schweiß zur Untersuchung ver¬ 
wendet worden, die Vergleichslösung sei auf 5 eingestellt, die 
Untersuchungslösung zeige 10. Es kommen je 20 ccm Lösung zur 
Verwendung: 

5:10 = x : 0,2 

x = 1:10 = 0,1. 

Ein Kubikzentimeter des untersuchten Schweißes enthält somit 
0,1 mg Harnsäure. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 119. Bd. 36 
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Bei diesen Resultaten kann ich freilich nur relative Werte an¬ 
geben, da mir die gesamte produzierte Schweißmenge nie be¬ 
kannt war. 

Wie ich in der Einleitung erwähnt habe, ist es möglich, durch 
reichliche Nucleinnahrung die Harnsäurebildung im Organismus 
zu vermehren. Diese vermehrte Harnsäurebildung zeigt sich auch 
in einer vermehrten Ausscheidung im Harn. Es interessierte mich 
nun zu sehen, ob eine reichliche Nucleinzufuhr mit der Nahrung 
auch die Harnsäureausscheidung im Schweiß beeinflusse. Zu diesem 
Zwecke untersuchte ich den Schweiß von Personen, die unter ge¬ 
mischter Kost gehalten wurden; bald darauf verordnete ich den¬ 
selben Personen reichliche Nucleinnahrung und untersuchte den 
Schweiß wieder auf Harnsäure. 

Mit einigen Worten möchte ich noch die Schweißgewinnung 
streifen. In allen Fällen wurde der Schweiß mit einem Reagens¬ 
glase aufgefangen. Gewöhnlich war so in kurzer Zeit genügend 
Schweiß zu bekommen. Die Untersuchungspersonen bekamen ein 
heißes Bad von 39—40 0 C, nachher heiße Getränke und wurden 
dann warm zugedeckt. Häufig war die Schweißerzeugung schon 
möglich nur durch warmes Einpacken und heiße Getränke. Nur 
in ganz wenigen Fällen mußte ich von Pilocarpin Gebrauch machen 
(0,01 subkutan). Auf diesem Wege gelangte ich stets zum Ziele. 
Freilich waren individuell sehr große Schwankungen zu bemerken 
in der Quantität der Schweißabsonderung. 

Ich stellte erfolgreiche Untersuchungen an mit Schweißmengen 
von 0,1—4,0 ccm. Gerne nahm ich möglichst viel, da eben häufig 
nur geringe Mengen Harnsäure im Schweiße vorhanden waren; 
und selbstverständlich liegt es im Interesse einer genauen Be¬ 
stimmung, daß die Farbe der Untersuchungslösung deutlich ausge¬ 
sprochen ist. Da aber bei manchen Personen trotz aller Anstren¬ 
gungen nur sehr geringe Schweißmengen zu bekommen waren, so 
wurde die Reaktion mit den vorhandenen Mengen gemacht und 
führte auch so zum Ziel. 

Der Einfachheit halber wurden in den Tabellen alle gefundenen 
Werte auf 1 ccm Schweiß eingestellt. 

Bei jedem Schweiß wurde noch die Reaktion bestimmt; meistens 
reagierte er sauer, nur selten neutral und ausnahmsweise alkalisch, 
dies besonders dann, wenn die Untersuchungspersonen eine sehr 
große Menge Schweiß absonderten. 

Ich lasse nun meine in Tabellen zusammengestellten Unter¬ 
suchungen folgen. 
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Tabelle I. Gesunde. 


Nr. 

Name 

Diagnose 

• 

Untersuchte 

Schweiß¬ 

menge 

ccm 

Reaktion 

mg Harn¬ 
säure pro 
ccm Schweiß 

1 

Z. 

gesund 

4,0 

* 

sauer 

0,05 

2 

Z. 

» 1 

3,0 

n 

0,05 

3 

M. 

79 

1,0 

n 

0,035 

4 

Z. 

n 

4,0 

r> 

0,05 

5 

B. 

77 

1,8 

Ti 

0,079 

6 

Sch. 

77 

0,4 

77 

0,125 

7 

0 . 

n 

0,6 

n 

0,278 


Tabelle II. Infektionskrankheiten. 


1 

Z. 

Typhus abdom. 

1,6 

sauer 

0,042 

2 

Sch. 1 

„ 

4,0 


0,031 

3 

K. 

Scarlatina 

4,0 

nentral 

0,022 

4 

K. 

Influenza 

0,2 

alkalisch 

0,125 

5 

Sch. 


3.0 


0,1 

6 

B. 

Tnberculos. pulm. 

0,7 

sauer 

0,071 

7 

L. 

77 

0,6 

n 

0,139 

8 

V. 

Gonorrhoe 

2,0 

77 

0,188 

9 

B. 

n 

2,0 

77 

0,063 

10 

B. 

77 

1,8 

77 

0,069 

11 

H. 

Lues 

0,2 

neutral 

0,063 

12 

W. 

77 

1.3 

sauer 

0,154 

13 

St. 

rj • 

0,2 

neutral 

0,2 


Tabelle III. Krankheiten der Atmungsorgane. 


1 

J . | 

Pleuritis serosa 

0,4 * 

sauer 

0,042 

2 

H. ! 

77 1 

1,7 

alkalisch 

0,25 

3 

J. 

77 { 

1,0 

sauer 

Spuren 

4 

i K. 

Plenropericarditis 

0,6 

neutral 

0,119 

5 

i G. 

Bronchitis 

0,9 

1 

sauer 

i 

0,222 


Tabelle IV. Krankheiten der Nieren. 


1 

Scb. 

Nephrit, chron. interst. 

1,5 

sauer 

0,199 

2 

R. 

„ „ parenchym. 

0,9 

77 

0,078 

3 

D. 

„ ac. haemorrh. 

0,8 

79 

0,125 

4 

K. 


0,2 

alkalisch 

0,125 

5 

Sch. 

Nephrolithiasis 

1,9 

neutral 

0,132 

6 

J. 

Hydronephrose 

2,5 

sauer 

0,067 


i 

36* 
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Tabelle V. Nervenkrankheiten. 


Nr. 

Name 

Diagnose 

Untersuchte 

Schweiß¬ 

menge 

ccm 

Reaktion 

mg Harn¬ 
säure pro 
ccm Schweiß 

1 

M. 

Paralysis spinal, spast. 

2,5 

neutral 

0,033 

2 

Sch. 

Myelitis transversa 

0,9 

sauer 

0,185 

3 

L. 

Polyneuritis alcohol. 

1,0 

n j 

0,1 

4 

St. 

Eucepbalorrhagia 

1,8 

n 

0,111 

5 

H. 

Meningitis serosa 

0,2 

n 

0,188 

6 

E. 

Meningitis tubercul. 

4,0 

n 

0,05 

7 

G. 

Ischias 

0,2 

neutral 

0,295 

8 

C. 


1.5 

sauer 

0,042 

9 

Sch. 

n 

0,6 

n 

0,1 

10 

Sch. 

Yf 

0,4 

n 

0,147 

11 

W. 

n 

0,6 

ti 

0,083 


Tabelle VI. Verschiedene Krankheiten. 


1 

1 

1 

L. 

Enteritis acuta 

0,8 

sauer 

0,125 

2 

H. 

Impetigo contag. 

0,1 

nentral 

0,190 

3 

Pf. 

Throrabosis femor 

0.2 

alkalisch 

0,125 

4 

M. 

Osteomalazie 

0.7 

sauer 

0,181 

5 ; 

E. 

Neurasthenia 

i;o 

jj 

0,143 

6 

E. i 

Arthritis deformans 

3,0 

neutral 

0.035 

7 ; 

1 

E. 

1 

2,5 

alkalisch 

0,05 


Tabelle VII. Beobachtung der Einwirkung von 
Nucleinen der Nahrung auf die Harnsäure¬ 
ausscheidung im Schweiß. 


n i 

z. 

1 

| gesund 

4,0 

1 

1 sauer 

0,05 

\la 

„ Nncleinnahrnng 

4,0 


0,05 

/2 

V. 

, Genorrhüe 

i 2,0 

j Vf 

0,188 

12 a 

1 „ Nucleinnahrung 

1,0 

1 w 

0.179 

13 1 

B. 

1 Genorrhöe 

, 1,8 


0,069 

t3a 

! „ Nucleinnahrung 

0,6 

1 r 

0,138 

14 

Z. 

| Typhus abdom. 

! 1,5 

n 

0,042 

i4 a 

„ Nucleinnahrung 

4,0 

j n 

0,05 

15 

J. 

Pleuritis serosa 

1,0 

1 n 

Spuren 

\o a 

„ Nucleinnahrung 

! 0,9 

n 

0,101 

16 

K. 

Pleuropericarditis 

0,6 

neutral 

0,119 

\6 a 

„ Nucleinnahrung 

! 0,5 

sauer 

0,143 

n 

M. 

Paralysis spinal, spast. 

2,5 

* neutral 

0,03 

\i& 

„ Nucleinnahrung 

1 3,0 

sauer 

0,03 

0,185 

/« 

Sch. 

Myelitis transversa 

: 0,9 

91 

18», 

„ Nucleinnahrung 

1,0 

T) 

0,3 

19 

St. 

Eucepbalorrhagia 

1,8 

n 

0,111 

19a ! 

„ Nucleinnahrung 

0,8 

neutral 

0,125 

iio ; 

E. 

Arthritis deformans 

3,0 

ft 

0,035 

\J0a j 

„ Nucleinnahrung 

3,0 

sauer 

0,071 

Hl 1 

M. 

I 

Osteomalazie 

0,7 


0,181 

\11 a ; 

i 

„ Nucleinnahrung 1 

0,8 

71 

0,208 
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VIII. Zusammenfassende Tabelle. 


Nr. 

Krankheiten 

Anzahl 

der 

unter¬ 

suchten 

Fälle 

Minimale Maximale 

Harnsäure- Harnsäure¬ 
menge in menge in 

l ccm Schweiß lccm Schweiß 
mg mg 

Mittelwert 
d. Harnsäure 
in 1 ccm 
Schweiß 
mg 

1 

Gesunde 

7 

0,035 

0.278 

0,092 

2 

Infektionskrankheiten 

13 

0.022 

0,154 

0 091 

3 

Atmungskrankbeiten 

5 

Spuren 

0,222 

0,127 * 

4 

Nierenkrankheiten 

6 

0.067 

0,199 

0,121 

5 

Nervenkrankheiten 

11 

0,033 

0,295 

0,122 

6 

Verschiedene Krankheiten 

7 

0,035 

0,19 

0,121 

7 

Verschiedene Krankheiten 
bei gemischter Kost 

11 

Spuren 

0,188 

0,092 

7a 

Dieselben wie 7 mit 
Nucleinnahrung 

11 

0,03 

0,3 

0,127 


Besprechung der Tabellen. 

An 7 Gesunden wurden die Bestimmungen vorgenommen. Die 
verwendeten Schweißmengen schwankten zwischen 0,4 und 4,0 ccm. 
In allen Fällen war es möglich, mit der Herzfeld’schen Methode 
eine genaue quantitative Bestimmung der Harnsäure vorzunehmen. 

Der Durchschnittswert betrug 0,092 mg Harnsäure in einem 
Kubikzentimeter Schweiß. 

Die verschiedensten Infektionskrankheiten, bei denen die Harn¬ 
säurebestimmung im Schweiße vorgenommen wurde, zeigten das¬ 
selbe Resultat. Überall waren Werte von 0,022—0,154 mg mit 
0,091 mg im Durchschnitt zu finden. 

Auch in den folgenden Tabellen wurden unabhängig von den 
Krankheiten ungefähr stets dieselben Werte gefunden, so daß es 
sich erübrigt, hier noch einmal alle Zahlen anzuführen. Im allge¬ 
meinen zeigten sich nirgends besonders hohe oder besonders nie¬ 
drige Werte. 

In einem einzigen von den 60 untersuchten Fällen war der 
Harnsäurenachw'eis nur qualitativ möglich, obwohl 1 ccm Schweiß 
zur Verfügung stand. Die Blaufärbung mit dem Reagens war 
eben zu schwach, um kolorimetrisch bestimmt zu werden. Der Harn¬ 
säurenachweis im Schweiße war aber doch immer möglich, w r ie aus 
den obigen Tabellen ersichtlich ist, selbst wenn, wie einige Male, 
die Bestimmung mit 0,1 oder 0,2 ccm Schweiß gemacht wurde. 

Um nun den Einfluß der Nucleinnahrung auf die Harnsäure¬ 
ausscheidung im Schweiß zu prüfen, habe ich bei 11 Personen mit 
den verschiedensten Krankheiten Versuche gemacht. Zuerst wurden 
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die Untersuchungspersonen bei gemischter Kost gehalten, dann 
wurde die Bestimmnng ausgeföhrt. Wenige Tage später bekamen 
sie eine sehr nucleinreiche Nahrung, und es wurde wieder Schweiß 
gewonnen und untersucht. Dabei war in 8 Fällen eine Harnsäure¬ 
vermehrung bei nucleinreicher Nahrung zu konstatieren, freilich 
zweimal war der Wertunterschied so unbedeutend, daß von einer 
deutlichen Vermehrung kaum zu sprechen war. 

Wenn aber der Wertunterschied bei Nucleinnahrung und ge 
mischter Kost nur unbedeutend ist, so können wir eine solche Ver¬ 
mehrung nicht als Beweis der Einwirkung der Nucleinnahrung an- 
sehen; denn kleinere Schwankungen können bei jedem Individuum 
Vorkommen. Das konnte ich auch leicht konstatieren, indem ich 
bei derselben Person zu verschiedenen Zeiten unter sonst gleichen 
Bedingungen Untersuchungen anstellte und dabei stets gering¬ 
fügige Schwankungen fand. Eine deutliche Harnsäurevermehrung 
durch Nucleinnahrung war nur in 6 von 11 Fällen zu finden; aber 
das mag eben auch mit der Methodik Zusammenhängen. Ich be¬ 
reitete nämlich die Personen so vor, daß ich ihnen abends eine 
nucleinreiche Mahlzeit verordnete und sie am folgenden Tage früh 
morgens schwitzen ließ. Vielleicht wären eindeutigere Resultate 
zu erzielen, wenn die Versuchsperson einige Tage bei Nucleinkost 
gehalten würde. 

Aus den vorliegenden Untersuchungen ist also ersichtlich, daß 
der Schweiß stets Harnsäure enthält. Ähnliche Resultate fanden 
Plaggemeyer und Marshall (14), die nach wiesen, daß quali¬ 
tativ ‘konstant Harnsäure im Schweiße nachweisbar sei. 

Wie aus der Schlußtabelle, in der alle Resultate zusammen¬ 
gestellt sind, ersichtlich ist, werden bei den verschiedenen Krankheits¬ 
gruppen Durchschnittswerte zwischen 0,09 und 0,12 mg gefunden; 
es bestehen also sehr geringe Schwankungen. Ich habe nun frei¬ 
lich wegen Mangel an Material keine Fälle untersucht, bei denen 
notorisch Harnsäurevermehrung im Blute und im Harne vorkommt, 
wie bei Pneumonie und Gicht. 

Aber der Zweck der Arbeit war ja auch nur der, darzutun, 
ob überhaupt und wieviel Harnsäure im Schweiße enthalten ist. 

Die gefundenen Werte von 0,09—0,12 mg pro 1 ccm Schweiß 
geben uns aber natürlich nur relative Zahlen an. Sie haben erst 
eine Bedeutung, wenn wir wissen, wie groß die Gesamtschweißmenge 
des Menschen in 24 Stunden ist. 

Tereg(15) schätzt die Gesamtschweißmenge eines Erwachsenen 
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auf 800—1000g bei einem spez. Gewicht von 1005. Schwenken¬ 
becher (16) schätzt die tägliche Schweißmenge auf 670 g. 

Nehmen wir nun im Durchschnitt die Harnsäure in 1 ccm 
Schweiß zu 0,1 mg an. Da 670 g Schweiß bei einem spez. Gewicht 
von 1005 667 ccm Rauminhalt einnehmen, so würde also nach 
dieser Berechnung ein Erwachsener im täglichen Schweiß 66,7 mg 
Harnsäure ausscheiden. 

Die Harnsäureausscheidung durch die Nieren beträgt 500 bis 
900 mg in 24 Stunden, also im Mittel 700 mg. Vergleichen wir 
die beiden Werte miteinander, so sehen wir, daß die Harnsäure 
im Schweiß ungefähr 10°/ o der durch die Nieren ausgeschiedenen 
ausmacht. 


Zusammenfassung. 

1. Im Schweiße Gesunder und Kranker ist stets Harnsäure 
nachzuweisen. Die Werte schwanken zwischen 0,03 und 0,3 mg 
pro Kubikzentimeter Schweiß (Durchschnitt 0,1 mg). 

2. Zur Bestimmung der Harnsäure im Schweiß ist die von 
E. Herzfeld (12) angegebene kolorimetrische Methode zur Harn¬ 
säurebestimmung sehr zweckmäßig, da auch ganz geringe Schweiß¬ 
mengen (0,1 ccm) meistens eine genaue quantitative Bestimmung 
der Harnsäure gestatten. 

3. Zur Bestimmung genügt 0,1 ccm Schweiß. Im Interesse 
einer schönen, deutlichen Farbreaktion ist es aber wünschenswert, 
möglichst viel Schweiß (1 ccm oder mehr) zu verwenden. 

4. Reichliche Nucleinnahrung scheint im Schweiß ebenso wie 
im Harn eine Harnsäurevermehrung zu bewirken, wenn auch häufig 
die Vermehrung nicht sehr ausgesprochen ist. 

5. Angenommen, der Erwachsene produziere in 24 Stunden 
667 ccm Schweiß (Sch wenkenbecher (16)), so würde der durch¬ 
schnittliche Harnsäuregehalt des Schweißes mit 66,7 mg ungefähr 
10 °/ 0 der Harnsäuremenge des Harnes betragen. 
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Aus der I. internen Abteilung des Kaiser Jubiläums-Spitales 
der Stadt Wien. (Vorstand Prim. Doz. Dr. Reitter.) 

Aneurysma dissecans und Paraplegie, zugleich ein Beitrag 
zur Pathologie der Blntzirknlation im Rückenmark. 

Von 

Prim. Doz. Dr. Karl Reitter. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

s 

Plötzlich einsetzende schwere Krankheitszustände bieten der 
Diagnostik oft Schwierigkeiten. Diese werden um so größer, wenn 
der gebildete Symptomenkomplex an und für sich nicht zu häufig 
beobachtet wird, und wenn er außerdem rasch, aus voller Gesundheit 
heraus und nicht als Resultat schon länger bestehender Organ Ver¬ 
änderungen auftritt. 

Nur die eigene Kenntnis einzelner einschlägiger Fälle, ver¬ 
mehrt durch die raitgeteilten Erfahrungen der Literatur, ermög¬ 
lichen es in solchen Fällen die Diagnose richtig zu stellen, die 
Prognose verläßlich anzugeben und gegebenenfalls die nützlichste 
Therapie durchzutühren. Aus den Mitteilungen der Literatur läßt 
sich dann auch ein Urteil über den diagnostischen Wert einzelner 
Untersuchungsmethoden gewinnen, welche mitunter theoretisch 
sicher und zuverlässig erscheinen, im praktischen Falle aber 
sich nicht als genügend verläßlich zeigen. 

Im folgenden berichte ich über eine akut einsetzende Para¬ 
plegie, deren Ätiologie ein seltenes Vorkommnis darstellt, und 
deren unmittelbare Ursache trotz besonders darauf gerichteter 
Untersuchung in vivo nicht festgestellt werden konnte. 

Am 7. Januar 1915 wurde auf die I. interne Abteilung ein 
57jähriger Taschner „nach einem Schlaganfalle“ aufgenommen. 

Den Eintritt dieser Erkrankung schilderte der Patient folgender¬ 
maßen: er saß am 2. Januar 1915 wie gewöhnlich bei seiner nicht an¬ 
strengenden Lederarbeit auf einem mittelhohen Arbeitestuhl. Ohne voran- 
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gehende Erscheinungen ward ihm plötzlich übel, schwarz vor den Augen, 
es schwand sein Bewußtsein, und nach Angabe seiner Mitarbeiter sank 
er langsam vom Stuhl auf deD Boden; man labte ihn; nach ca. einer 
halben Stunde erwachte er, konnte aber seine Beine kaum bewegen. 
Seit dieser Zeit ist er gelähmt, kann Kot und Urin nicht halten. 
Schmerz verspürt er gar keinen. 

Aus der Anamnese ist sonst noch weiter zu bemerken: keinerlei 
hereditäre Belastung; Bhachitis; mit 40 Jahren eine Polyarthritis rheu- 
matica, die sich einige Male wiederholte; seit einigen Jahren besteht 
bei körperlichen Anstrengungen Herzklopfen und Atemnot, die sich 
immer häufiger einstellen. In den letzten 4 Wochen bemerkt er eine 
Vergrößerung des Abdomens, und seit 8 Tagen eine Schwellung der 
Beine; seit 5 Tagen bildet sich ein schmerzloser Decubitus über dem 
Kreuzbein aus. Patient war starker Baucher und Trinker; venerische 
Atfektionen werden negiert. 

Die Untersuchung ergab einen mittelgroßen, kräftig gebauten, gut 
ernährten Mann, der passive Bückenlage einnahm. Kein Fieber, Art. 
rad. rigid, Puls 80—92 arhythmiscb, inäqual; Atmung beschleunigt. 
Geringe Ödeme an beiden Beinen, großer Decubitus über dem Kreuz¬ 
bein. Zunge feucht, etwas belegt; über beiden weiten Lungen, die nur 
mangelhafte respiratorische Verschieblichkeit zeigten, vereinzelte trockene 
Basselgeräusche. Die Herzspitze nicht palpabel, im V. Interkostalraum 
innerhalb der Mammillarlinie perkutorisch abgrenzbar, das Herz bis zur 
Mitte des Sternums nach rechts reichend; die Töne dumpf und leise. 
Dns Abdomen, bei Stuhlverhaltung seit 2 Tagen, meteoristisch auf¬ 
getrieben. Der Harn frei von pathologischen Bestandteilen. 

Der neurologische Befund war folgender: 

Sensorium frei, kein Kopfschmerz; Hirnnerven frei; Pupillen 
zwar enge und entrundet, aber prompt auf Licht, Akkommodation und 
konsensuell reagierend. Obere Extremitäten und Thorax ohne neuro¬ 
logisch-pathologischen Befund. 

Beide Beine stark paretisch, passiv ohne Spasmen, allseitig 
beweglich. Keine Reflexe, weder Sehnen noch Hautreflexe auslösbar 
{Ödeme). Taktile Sensibilität und Schmerzempfindung vom Unter- 
bauch an sehr vermindert, aber nicht aufgehoben. Tiefensensibilität 
in Zehen-, Fuß-, Sprung- und Kniegelenken gestört. Incontinentia 
alvi et urinae. 

Die Diagnose lautet auf Myodegeneratio cordis, Volu¬ 
men pulmonum auctum und einer in ihrer Ätiologie 
noch unbestimmbarenQuerschnittsläsiondesRiicken- 
markes. Betroffen mußte der Querschnitt im ganzen sein, wenn 
auch nicht in allen Fasern vernichtet, da nicht volle Außerfunktions¬ 
setzung, sondern nur hochgradige Funktionsherabsetzung bestand. 
Den Sitz vermutete ich in der Höhe des unteren Dorsal- und 
obersten Lumbalmarkes. In ätiologischer Hinsicht waren beson- 
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ders zu berücksichtigen der plötzliche, apoplektiforme Beginn, der 
fleberlose Verlauf und die Schmerzlosigkeit des Prozesses. Eine 
Knochenverletzung der Wirbelsäule (Herabfallen vom Stuhl) und 
damit sekundär eine Quetschung des Rückenmarkes konnte aus¬ 
geschlossen werden. Die Wirbelsäule war intakt, nirgends druck¬ 
empfindlich, der Kranke konnte sich allein zwar gar nicht, mit 
Unterstützung mühsam aufsetzen, am Rücken war nirgends eine 
Sufifusion oder ein Hämatom zu finden. So kamen denn zur 
Differentialdiagnose: eine Blutung in das Rückenmark als spinale 
Apoplexie, eine Blutung um das Rückenmark als meningeale Apo¬ 
plexie und eine akut einsetzende Myelitis; alle drei Annahmen 
seltene Vorfälle. 

Mit der Blutung in oder um das Rückenmark stimmte das 
plötzliche Einsetzen, während dieser Beginn für die Myelitis ein 
außergewöhnliches Ereignis darstellt. Die Bewußtlosigkeit wurde 
durch keine dieser Annahmen verständlich; doch ließ sich für einen 
cerebralen Prozeß kein Anhaltspunkt gewinnen. Noch größere 
Schwierigkeiten erwuchsen aus der Frage: Wo soll die intra¬ 
medulläre Blutung sitzen? Von der häufigsten Stelle, dem Zentral- 
kanale ausgehend, als Hämatomyelie hätte sie, selbst bei mäßiger 
Größe, zur Zerstörung der grauen Substanz und der angrenzenden 
sensiblen Zonen führen müssen; nun bestand zwar eine Störung 
im ganzen Querschnitt, aber keine volle Unterbrechung. Schmerz 
und Temperaturempfindung waren bei weitem nicht aufgehoben. 
Den Ausbreitungsbezirk sehr klein anzunehmen, dagegen sprach 
wieder die Incontinentia alvi et urinae; außerdem, wie wäre die 
Hypästhesie horizontal vom Nabel abwärts erklärlich? Die Höhen¬ 
diagnose würde unüberwindliche Schwierigkeiten bieten. Die Hämato¬ 
myelie schied daher von der Annahme aus. Mehr Wahrscheinlich¬ 
keit hatte die meningeale Apoplexie für sich. Paraparese, Hyp¬ 
ästhesie, Temperatursinnverminderung, die geradlinige Begrenzung, 
die Inkontinenz konnten als Druck- und Fernwirkung aufgefaßt 
werden; dabei war eine Höhenlokalisation möglich. Doch war auch 
hierbei mehr als ein schwerwiegender Gegengrund vorhanden. Wo 
waren die heftigen Wurzelreizsymptome, die ausstrahlenden Schmer¬ 
zen, die tonische Spannung und Druckempfindlichkeit der Rücken¬ 
muskulatur? Wo blieben die Spasmen in den Beinen? Warum 
blieb die Parese eine schlaffe? Genügten die Beinödeme, um die 
Reflexlosigkeit zu erklären? dabei kein Babinski. Um diese Wider¬ 
sprüche aufzuklären, entschloß ich mich zur Lumbalpunktion; fast 
alle Autoren heben die Wichtigkeit der hämorrhagischen 
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Lumbalflüssigkeit bei Blutungen in die Meningen des Gehirnes 
und Rückenmarkes hervor. Am dritten Tag nach der Aufnahme, 
am siebenten Tag nach dem plötzlichen Krankheitsbeginn wurde 
die Lumbalpunktion vorgenommen. Resultat: Klare, wasser¬ 
helle Flüssigkeit; nach dem Zentrifugieren vereinzelte gut 
erhaltene rote Blutkörperchen. Auf Grund dieses Befundes im 
Zusammenhalt mit den früher angegebenen Gegengründen hielt 
. ich die Möglichkeit einer meningealen Apoplexie für sehr unwahr¬ 
scheinlich, und neigte der Annahme einer Myelitis, allerdings un¬ 
bestimmter Ätiologie zu. 

Der Verlauf in den nächsten 2 Tagen bot kein Symptom, das 
eine Klärung der Anschauungen ermöglicht hätte. Im neuro¬ 
logischen Bilde änderte sich gar nichts; die Insufficienzerscheinungen 
vom Herzen nahmen zu, und unter Atemnot, Cyanose und Herz¬ 
kollaps ging Patient am fünften Tage nach der Spitalsaufnahme, 
am neunten Tage nach Beginn des Leidens zugrunde. Die Nekro¬ 
skopie brachte mehrere überraschende Tatsachen. 

Vor Mitteilung des genauen pathologisch anatomischen Be¬ 
fundes möchte ich die drei Hauptpunkte desselben in Schlagworten 
schon jetzt anführen, weil dadurch das Ergebnis der Sektion fast 
so anschaulich wie die Sektion selbst wiedergegeben werden kann: 
Aneurysma dissecans der aufsteigenden Aorta, Ab¬ 
reiß ung der ersten acht Paare der Interkostalarterien, 
meningeale Blutung an der Hinterwand des Rücken¬ 
markes vom unteren Halsmarke bis zum 6. Dorsal¬ 
segment. Nach dem Hervorheben dieser klinisch wichtigen Tat¬ 
sachen lasse ich auszugsweise den Sektionsbefund folgen, welchen 
ich samt den histologischen Präparaten unserem Prosektor Herrn 
Prof. Dr. Rudolf Maresch verdanke: 

. . . Der Herzbeutel von den Lungenrändern etwas überdeckt, ent¬ 
hält ca. ] /g 1 eines trüben, eiterigen, leicht blutig tingierten Exsudates. 
Beide Blätter des Perikards mit einem zottigen, fibrinösen Belag ver¬ 
sehen. Der Stamm der Aorta präsentiert sich als ein fast drei Quer¬ 
finger breiter Wulst, über dem der perikardiale Überzug unter den fibri¬ 
nösen Belägen eine ausgedehnte blutige Sufifusion erkennen läßt. Das 
Herz namentlich im Bereich des linken Ventrikels vergrößert, die Spitze 
vom linken Ventrikel gebildet. In den Herzhöhlen locker geronnenes 
und flüssiges Blut. Das Herzfleisch dunkelbraunrot, derb, besitzt in Be¬ 
reiche des linken Ventrikels eine größte Dicke von 2 cm, an der Basis 
des rechten eine solche von 1 cm. Die Papillarmuskeln kräftig, die 
Trabekel stark vorspringend. Die Klappen an allen Ostien zart und 
schlußfähig. Nur am Aortenzipfel der Valvula mitralis einige bis linsen¬ 
große sklerotische Plaques. 

In der Wand der Aorta ascendens ein ausgedehntes Hämatom (Fig. 1) 
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von blauroter Farbe. Eine dunkelblaurote, derbe, geronnene 
befindet sich in der zerschichteten Tunica media, nimmt < 
Wand der Aorta ein und erstreckt sich — rechts weiter a 
auch auf die seitliche Wand des Gefäßrohres. Das Extrava 
in der Höhe der Seminularklappen, erreicht etwas über d< 
Drittel des aufsteigenden Aortenastes die größte Mächtigkeit, 


Fig. 1. Aorta ascendens, erweitert; Hämatom in der Aortenwand 


Dicke von 1*/ 2 cm und geht — nach oben hin sich verschmälernd — 
noch vor dem Abgang der großen Gefäße auf die hintere und untere 
(konkave) Wand des Aortenbogens über. Der Umfang der Aorta be¬ 
trägt in Klappenhöhe 9 cm. Die Ostien der Koronararterien weit. In 
der über dem Blutextravasat leicht blutig imbibierten Intima vereinzelte, 
über den Klappen etwas dichter angeordnete sklerotische Plaques von 
schwefelgelber Farbe. 

Über der linken vorderen Klappe, 2 cm oberhalb des Ostiums der 
linken Koronararterie findet sich am oberen Rand einer sklerotischen 
Verdickung eine kleine, dreieckig begrenzte Lücke (Pf), aus welcher 
ein lockeres Blutkoagulum hervorragt, und deren Durchmesser etwas 
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mehr als 1 mm beträgt. Sie hat ihren Sitz in der Mitte eines quer¬ 
verlaufenden, 8 mm laügen bis 1 1 / 2 mm breiten, grauen Streifens, der 
durch eine Dehiscenz der tieferen Wandschichten bedingt ist, und im 
Bereiche dessen das Hämatom durch die Intima deutlicher hindurch¬ 
schimmert. 

Der Umfang der Brustaorta (Fig. 2) beträgt im Mittel 5*/ 2 cm. 
Vom Aortenbogen her setzt sich in deren hinterer Wand der disse- 



Fig 2. Brustaorta. 


zierende Bluterguß nach abwärts fort und reicht bis zur Abgangstelle 
des 9. Paares der Arteriae intercostales aorticae, endigt demnach gegen¬ 
über dem Ostium der Arteria coeliacaa (Ac). Das Hämatom schimmert 
als ein bis 3 cm breiter Streifen durch die mit zahlreichen hellgelben, 
sklerotischen Plaques versehene Intima hindurch und die Ostien aller 
Interkostalgefäße mit Ausnahme des 9. Paares liegen in dem Bereiche 
dieser Zone. Auf dem Durchschnitte besitzt das Extravasat eine Dicke 
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von 5—6 mm and nimmt erst kurz vor dem 9. Paare rasch an Mächtig¬ 
keit ab. 

Nach erfolgter Fixation des Präparates in Kaiserling’scher Flüssig¬ 
keit wurde die Brustaorta in der Höhe eines jeden Paares der Inter¬ 
kostalarterien in querer Richtung eingeschnitten, wobei festgestellt werden 
konnte, daß die Kontinuität dieser Gefäße im Bereiche der Aortenwand 
unterbrochen ist und die Gefäße als solche sich in der geronnenen Blut¬ 
schichte mehrfach nicht mehr nachweisen lassen. Nur die rechte Arterie 
des 8. Paares zieht durch das Hämatom intakt hindurch. 

. . . Am Rückenmark findet sich (an der Hinterfläche desselben) 
eine flächenhafte intermeningeale Blutung, die über dem untersten Hals¬ 
segment beginnend sich nach abwärts bis zum 6. Dorsalsegment erstreckt. 
Im Bereiche des 2. und 3. Segmentum dorsale besitzt dieselbe die größte 
Mächtigkeit, indem das Blutextravasat hier eine Dicke von 1 mm zeigt. 
Auf Schnitten durch das Rückenmark ist im frischen Zustande mit 
freiem Auge an der Querschnittszeichnung eine Abweichung von der 
Norm nicht mit Sicherheit zu konstatieren. Die mikroskopische Ver¬ 
änderung kommt später zur Besprechung. Aus dem übrigen Sektions¬ 
befund wäre nur in aller Kürze zu erwähnen: Bronchitis, Sklerose der 
peripheren Gefäße, Cystopyelitis purulenta haemorrhagica, Decubitus 
sacralis, Prostatathypertrophie und Hypertrophie der Blase. 

Nach diesem Ergebnis der Sektion wird es nun möglich, sich 
eine befriedigende Vorstellung von diesem seltenen Krankheits¬ 
verlaufe zu bilden, und Aufklärung über die Symptome bei ähn¬ 
lichen Fällen zu erhalten. 

# Die Ursache des gesamten Krankheitsprozesses war die Wand¬ 
schädigung der Aorta. Die Bildung einer kleinsten Lücke im Be¬ 
reiche einer atheromatös veränderten Stelle der Intima erlaubte 
das Eindringen des Aortenblutes unter hohem Druck in die gleich¬ 
falls nicht gut ernährte und erhaltene Media, damit Bildung eines 
intramuralen Hämatomes, welches nun die Aorta in ihrem Anfangs¬ 
teil, Bogen und thorakalem Teil bis zum Abgang der Coeliaca ein- 
scheidete. Für die rasche und mit großer Kraft erfolgende Ab- 
wühlung der Gefäßschichten spricht die Abreißung der Arteriae 
intercostales aorticae. Diese schwere Störung im Blutkreislauf 
(Gehirnanämie), wie auch die plötzliche Änderung der Wand- 
beschaffenheit des größten arteriellen, mit reichen Nervennetzen 
versehenen Gefäßes des menschlichen Körpers, erklärt die Ohn¬ 
macht des Kranken, die so gar nicht mit der Paraplegie der Beine 
vereint werden konnte. Dieses plötzliche Zusammenstürzen mit 
Bewußtseinsverlust finden wir bei fast allen Fällen von ausge¬ 
dehntem Aneurysma dissecans der Aorta. Wenn dabei sofort der 
Tod eintritt, ist an jene Fälle zu denken, in denen die abgewühlte 
Intima sich einrollt und zu einem Wulst zusammenschiebt, der sich 
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vor die Abgangsstellen der großen Gefäße legt, wie es H. C h i a r i 
und Maresch beschrieben haben, wobei dann die Blntabsperrung 
zum Gehirne die unmittelbare Todesursache wird. Die Abreißung 
der Arteriae intercostales aorticae ist gleichfalls bekannt; beson¬ 
ders in Betracht kommen hierbei die Fälle solcher trotzdem aus¬ 
geheilter Aneurysmen, wie sie Bostroem in dieser Zeitschrift 
genau beschrieben hat. 

Aber ganz ungewöhnlich bleibt die Paraplegie. Die meningeale 
Blutung scheint auf den ersten Blick alles zu erklären; aber woher 
kam die Blutung? Entspricht ihr Sitz den nervösen Symptomen? 
Welcher Zusammenhang besteht zwischen der Aortenwandblutung 
und der meningealen Hämorrhagie? Diese letztere Blutung ist 
unter geringem Druck, daher auch wahrscheinlich langsam ent¬ 
standen; denn, eng begrenzt und eingeschlossen durch die zarten 
Meningen, trat kein Blut in den Liquor über. Also trotz BlutuDg 
ergab die Lumbalpunktion normalen Liquor. Die Angabe so vieler 
Lehrbücher, daß in diesen Fällen die Lumbalpunktion differential¬ 
diagnostisch wichtige Aufschlüsse gibt, stimmt nicht, sie scheint 
mehr theoretisch ausgedacht, doch weniger praktisch erprobt. 
Oder ist der Entstehungsmodus der Blutung hier ausschlag¬ 
gebend, und dementsprechend der Befund verschieden? 

Ich glaube am ehesten werden diese Fragen beantwortet, 
wenn wir klarzulegen suchen, was nach der Abreißung der Intej'- 
kostalarterien geschieht. 

Die neun bis zehn Arteriae intercostales aorticae bilden 
nur den Hauptteil der gesamten zwölf Arteriae intercostales 
posteriores; die ersten zwei Arteriae intercostales posteriores 
stammen nämlich aus dem Gebiete der Arteria subclavia. Somit 
reicht das Versorgungsgebiet der Arteriae inter¬ 
costales aorticae im Rückenmark vom 4.—ö.Thorak&i- 
segment bis zum 2. Sakralsegment. Neben dieser bisher 
beschriebenen arteriellen Blutversorgung des Rückenmarkes erfolgt 
eine solche noch durch die „unpaarigen Arteriae spinales“, welche 
aus der Vertebralis entspringen. 

In dem Bereiche der sog. Vasocorona, des peripher das Rücken¬ 
mark umspannenden Gefäßkranzes, liegt die Verbindung zwischen 
dem Blute aus dem Gebiete der Arteriae vertebrales und dem der 
Arteriae intercostales, letztere zum größten Teil von der Aorta 
selbst abgehend. 

Wenn wir nach dieser anatomischen Erinnerung zu unserem 
Falle zurückkehren, so läßt sich die schwere Störung, welche die 
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Blutversorgung im K&ckenmark erlitten hat, besser überblicken. 
Die ersten acht Paare der Arteriae intercostales aorticae sind 
abgerissen, und ihre Abgangsstellen durch geronnenes Blut ver¬ 
legt. Letzteres ist ausschlaggebend, denn die bloße Abreißung, 
wenn dabei das Lumen durchgängig bleibt, führt zu keinen nennens¬ 
werten Schädigungen, wie die von Bostroem geschilderten und 
gesammelten Fälle ausgeheilter Aneurysmen beweisen. Aber in 
der kurzen Zeit, als durch Verschluß der Interkostalarterien der 
arterielle Blutzufluß aufhörte, wurde hier vom 4. Thorakalsegment 
bis zum 2. Sakralsegment den Arteriae vertebrales allein 
die Blutversorgung überlassen. Wenn wir noch hinzunehmen, 
daß alle in das Bückenmark eindringenden Stämmchen der Vaso- 
corona Endarterien sind (Adamkiewicz,Hoche, Oppenheim), 
so ist die, wenn auch später sich wieder ausgleichende Ischämi- 
sierung dieses großen Bückenmarkabschnittes und seiner Häute 
unausbleiblich.. Die Wiederherstellung der Blutversorgung erfolgt 
kapitalwärts von den Arteriae spinales, kaudalwärts von den Arte¬ 
riae lumbales und sacrales, die den Arteriae intercostales aorticae, 
gleichsinnig in der Funktion, räumlich folgen. 

Am schlechtesten versorgt und am schwersten funktionell ge¬ 
schädigt wird das unterste Thorakalmark bleiben; diese Annahme 
würde auch in Übereinstimmung mit dem klinisch-neurologischen 
Bilde sein; sie entspricht auch den allgemein klinisch-pathologischen 
Anschauungen. Hier verweise ich auf die Besultate der Tierver¬ 
suche (Stenson’scher Versuch, Abbindung der Aorta) von Ehrlich 
und Brieger, J. Singer, Spronck. 

Daß schwere Bückenmarkschädigungen durch Ischämie selbst 
schon im Anschluß an reflektorisch bedingte Krampfzustände der 
Arterien zustande kommen können, darauf hat erst jüngst Beneke 
mit Berufung auf v. Becklinghausen aufmerksam gemacht. 

Diese Erklärung der Bückenmarkschädigung durch Anämi- 
sierung des Markes ist nun auch durch die vorgenommene histo¬ 
logische Untersuchung der Medulla spinalis gestützt. 

Über die mikroskopischen Veränderungen geben Schnitte, die 
von mit Osmiumsäure behandelten Bückenmarkscheibchen ange¬ 
fertigt worden waren, die instruktivsten Bilder. 

Schnitte, die dem 6. Dorsalsegment entnommen waren (Fig. 3), 
lassen einen fast vollständigen Verlust der normalen Struktur der 
grauen Substanz erkennen. Sie ist in ihren Umrissen zwar wohl 
kenntlich, zeigt sich jedoch von zahllosen Fettkörnchenzellen gleich¬ 
mäßig durchsetzt. Ganglienzellen fehlen vollständig. Die Gefäße 
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sind mit roten Blutkörperchen vollgepfropft und treten dadurch 
deutlich in Erscheinung. Hier und da sind die Erythrocyten in 
in die perivaskulären Lymphscheiden ausgetreten. Von dieser Ver¬ 
änderung sind nur die äußersten Spitzen der Hinterhörner ausge¬ 
nommen, welche die ihnen zukommenden Faserzüge an manchen 
Schnitten noch in deutlicher Weise erkennen lassen. Den Zentral¬ 
kanal ersetzt ein dichter Haufen von Fettkörnchenzellen. 


d 



v 

Fig. 3. Schnitt aus dem 6. Dorsalsegment. 


Im Bereiche der weißen Substanz fallen helle Felder in un¬ 
mittelbarer Nachbarschaft der grauen auf. Sie betreffen die medialen 
Bezirke der Seitenstränge und die an die grauen Kommissuren an- 
angrenzendeu Teile der Vorder- resp. Hinterstränge. An diesen 
Partien ist an Stelle der Nervenfasern ein weitmaschiges Netz¬ 
werk getreten, in dessen Maschen verschieden reichlich mit Os¬ 
mium geschwärzte Krümmel enthalten sind. 

Ein weiteres derartig verändertes, unscharf begrenztes Feld 
schloß sich auch noch ventral an die Spitze des linken Vorder- 
liornes. 
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Präparate von tieferen Stellen des Dorsalmarkes (8.—9. Segment) 
lassen am linken Vorderhorn und in der Kommissur dieselben Ver¬ 
änderungen erkennen, hingegen sind die Hinterhörner in größerer 
Ausdehnung erhalten und auch das vordere Ende und die laterale 
Hälfte des rechten Vorderhornes weist normale Strukturverhältnisse 
auf. Dementsprechend sind die hellen Degenerationsfelder in der 
angrenzenden weißen Substanz nur in den Vordersträngen und 
im linken Seitenstrang ausgebildet, in den Hintersträngen nur an¬ 
gedeutet. 


d 



Fig. 4. Schnitt aus der Lendenanschwellung. 


Schnitte, die von der Intumescentia lumbalis stammen (Fig. 4), 
lassen einen ziemlich scharf umgrenzten IJerd in der Mitte des 
Rückenmarkes erkennen. Es sind die medialen Anteile der Vorder¬ 
hörner fast völlig strukturlos und von Fettkörnchenzellen durch¬ 
setzt. Von den Hinterhörnern ist nur ein Teil ihrer Basis — 
links stärker als rechts — in diesen Herd einbezogen. Unter der 
ebenfalls zerfallenen Kommissur findet sich ein auf den Vorder¬ 
strang etwas übergreifender Blutaustritt. Sonst ist von den Vorder- 
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strängen nur der zwischen den Vorderhörnern gelegene Abschnitt 
in ein grobmaschiges Netzwerk aufgelöst, während nur eine schmale 
Zone des Hinterstranges die gleiche Veränderung darbietet Die 
Seitenstränge erweisen sich als unverändert, ebenso wie auch die 
Hinterhörner und die seitlichen Bezirke der Vorderhörner eine 
normale Struktur darbieten. Namentlich sind die lateralen Gruppen 
der Vorderhornganglienzellen wohlerhalten und gut färbbar. 

Die pathologischen Veränderungen im RQckenmarke beginnen, 
wie erwähnt, in der Höhe des 6. Dorsalsegmentes; sie waren am 
Abgänge des fünften Paares der Nervi spinales dorsales nicht mehr 
nachweisbar. Von da ab reicht die Nekrose nach abwärts in ziem¬ 
lich gleicher Ausdehnung bis zum Beginn des Conus terminalis. 
Wie aus den schon beschriebenen Abbildungen hervorgeht, betrifft 
die Erweichung vor allem die graue Substanz; die beiden Vorder¬ 
hörner mit der vorderen Kommissur sind im mittleren Dorsalmark 
vollkommen vernichtet, ebenso die den Vorderhörnern unmittelbar 
anliegenden Teile der weißen Substanz, sowohl im Bereiche der 
Vorder- wie auch der Seitenstränge. Die gegen die Peripherie 
des Rückenmarkes gelegenen weißen Faserzüge zeigen keine histo¬ 
logische Schädigung. Der Ausbreitungsbezirk der Zerstörung läßt 
sich aus dem Versorgungsgebiete der intramedullären Arterien 
recht gut erklären. Im vorliegenden Falle ist es das Gebiet des 
Tractus arteriosus spinalis anterior (mit den von ihm senkrecht 
abgehenden Arteriae sulci und den Arteriae sulco-commissurales), 
welches anämisiert wurde. Die Arteriae sulco-commissurales ver¬ 
sorgen bei ihrer reichen dendritischen Verzweigung im Vorderhorn 
auch die angrenzenden Teile der weißen Substanz (Ob er st ein er), 
wodurch deren Mitbeteiligung an der Erweichung verständlich 
ist. Daß der übrige große Teil der weißen Substanz keine Schä¬ 
digung aufweist, mag darin seine Erklärung finden, daß er dem 
Gefäßgebiet der Vasocorona angehört, von dem aus allmählich die 
erneute, genügende Blutzufuhr stattfinden konnte; allerdings hat 
dies die stärkere Widerstandsfähigkeit dieser Faserteile gegen 
Anämisierung zur Voraussetzung, welche aber durch die Unter¬ 
suchungen Pflüger’s und Langendorff’s über die chemische 
Reaktion dieser Gewebe, und durch die Forschungen P. Ehr¬ 
lich ’s über das wesentlich lebhaftere Sauerstoffbedürfnis der grauen 
Substanz gegenüber der weißen als bewiesen anzusehen ist. 

Wenn wir aus den Querschnitten uns ein körperliches Modell 
der geschädigten Partien rekonstruieren, so stellt dasselbe ein stift- 
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artiges Gebilde dar, welches vom gesunden Rückenmarksgewebe wie 
von einer nach vorn zu geschlitzten Hülse umschlossen wird. 

Nach dieser Feststellung hat die vorhandene meningeale 
Blutung für den neurologischen Gesamtbefund keine Bedeutung; 
sie ist ein sekundäres, nebensächliches Ereignis. Immerhin bleibt 
die Art und Weise ihrer Entstehung interessant. Ein sicheres 
Urteil darüber abzugeben, ist nicht möglich; nach den bisherigen 
Kenntnissen über Hämorrhagien überhaupt kann nur eine Wahr¬ 
scheinlichkeitsannahme gemacht werden. 

Zwei Bedingungen sind sicher gegeben, nämlich: 

1. Die allgemeine Stauung bei der vorhandenen Herzschädigung 

2. Die plötzliche Anämisierung der Medulla spinalis in einem 
großen Bezirk. Wahrscheinlich ist auch die Änderung in 
den Druckverhältnissen im Liquor im Sinne einer augenblicklichen 
Druckherabsetzung. 

Diese Momente kennen wir in anderen Gefäßabschnitten (Lunge, 
Milz, Niere) als die Ursache der hämorrhagischen Infarkte. 

Die arterielle Zufuhr ist durch die Verlegung der Arteriae 
intercostales aorticae rasch aufgehoben; damit wird und ist auch 
der Druck in den Kapillaren und Venen vermindert, zumal die 
Arteriae vertebrales nicht für die sofortige, genügende Versorgung 
ausreichen (Ob erst ein er). Es erfolgt mithin von dem Venen¬ 
gebiete der Umgebung ein Einfließen des Blutes in das Gebiet der 
Druckverminderung, und das um so mehr, als an der allgemeinen 
venösen Stauung bei dem Kranken auch die mit reichen Venen¬ 
geflechten versehenen Meningen des Rückenmarkes teilnehmen. 
Die Stasenbildung mit baldiger Diapedese ist die Folge. Bei 
dieser Annahme wäre auch die Blutung langsam und nicht unter 
einem solchen Drucke erfolgt, daß ein Übertreten in den 

Liquor damit verbunden sein müßte. Insofern macht der Fall 

darauf aufmerksam, daß das Resultat der Lumbalpunktion von 

der Art der Blutung abhängt, und daß es meningeale Hämor¬ 
rhagien gibt, welche sich dem Nachweise vom Liquor aus ent¬ 
ziehen können. 

Der beschriebene Fall hat die Bedeutung eines Experimentes, 
und gestattet die Folgezustände der Blutabsperrung von den Inter¬ 
kostalarterien her im menschlichen Rückenmarke histologisch zu be¬ 
obachten, da der Kranke noch 9 Tage nach eingetretener Zirkulations¬ 
störung lebte. 

Bei Durchsicht der Literatur fand sich nur ein Fall, der, mit 
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Ausnahme der längeren Krankheitsdauer, dem geschilderten klinisch 
gleicht 

0. Kalischer (zitiert von Lewandowsky im Handbuch der 
Neurologie) demonstrierte in der Berliner Ges. f. Psychiatrie und. 
Nervenkrankheiten im Jahre 1914 das Präparat eines Aneurysma dis¬ 
secans mit Abreibung der Interkostalarterien. Der Patient, den 
0. Kalischer beobachtete, war ein 63jähriger Schlosser, der an 
Atherose und Nephritis (bei starkem Potatorium) litt. Plötzlich 
stellte sich eine vollständige Paraplegie beider Beine ein; die 
Lähmung war eine schlaffe, ohne Schmerzen. Die Dauer der Er¬ 
krankung war sehr kurz, von Freitag nachts bis Sonnabend Vor¬ 
mittag. Die Sektion ergab ein Aneurysma dissecans aortae thora- 
cicae mit Durchreißen des 4., 5., 6., 7., 8. Paares der Arteriae inter- 
costales aorticae, bei dem 9. und 10. Paare waren nur die links¬ 
seitigen Gefäße abgetrennt. Dementsprechend nahm Kalischer 
eine Blutabsperrung im Dorsalteil des Rückenmarkes an, aber „die 
Untersuchung des Rückenmarkes (speziell des Dorsalteiles) nach 
Nißl hat keine sicheren Veränderungen der Ganglinienzellen er¬ 
kennen lassen, wohl weil die Zeit von der Blutabsperrung bis zum 
Tode eine zu kurze war“. 

Die Richtigkeit dieser Annahme wird durch den von mir be¬ 
schriebenen Fall bestätigt. 

Beide Fälle stellen wohl große Seltenheiten dar, werden aber 
bei plötzlich auftretenden Paraplegien an diese außergewöhnliche 
Ätiologie erinnern. 
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Kleinere Mitteilung. 

Bemerkungen zu der letzten Antwort von Dr. Emil Reiß 
auf meine Erwiderung. 

Ich verzichte auf eine nochmalige Erwiderung auf die letzte 
Entgegnung von Reiß und möchte nur folgendes Tatsächliche 
feststellen: 

Vor einigen Jahren hat sich Reiß in einer Monographie 
unter anderem auch mit der Umkehr der Zuckungsformel bei der 
Entartungsreaktion beschäftigt und geglaubt Beweise erbracht zu 
haben, daß diese Umkehr auf einer Umkehr der Polwirkung 
beruhe. 

Nun wäre ein solcher Beweis überhaupt erst möglich, wenn 
vorher bewiesen wäre, daß die normale Zuckungsformel, das Über¬ 
wiegen der KSZ über die ASZ, auf einem Überwiegen der Anoden¬ 
wirkung beruht, daß also normalerweise auch eine, wenn auch 
schwächere, anodische Erregung des Muskels bei Stromschluß vor¬ 
handen ist. Es ist aber im Gegenteile längst bewiesen, daß nor¬ 
malerweise eine anodische Erregung bei Stromschluß überhaupt 
nicht vorhanden, sondern die ASZ auf Erregung durch (sekundäre) 
Kathoden zu beziehen ist. Somit fehlt zunächst die Grund¬ 
voraussetzung für die beabsichtigte Beweisführung von Reiß, für 
die er demnach eine längst widerlegte Annahme als bestehende 
Tatsache stillschweigend vorausgesetzt hat. 

Abgesehen aber davon, daß also der von Reiß erstrebte Be¬ 
weis überhaupt nicht durchführbar war, haben Borruttau und 
ich gleichzeitig gezeigt, daß die „Beweise“ von Reiß auf einer 
durch vollständige Unkenntnis elektrophysiologischer Probleme und 
Untersuchungsmethoden bedingten Mißdeutung seiner Versuchs¬ 
resultate basierten. 

Seitdem hat Reiß davon Abstand genommen, neue „Beweise“ 
für seine Anschauung zu erbringen, nichtsdestoweniger aber letztere 
nicht aufgegeben, sondern vielmehr dieselbe dadurch stützen wollen, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



576 


Kleinere Mitteilung. 


daß er vor einigen Monaten die von mir für meine Anschauuni 
erbrachten Beweise zu widerlegen versuchte. 

Nun ist es wieder eine längst, und nicht erst von mir, er 
wiesene Tatsache, daß am unversehrten, frischen Muskel die Er 
regbarkeit von der Nerveneintrittstelle gegen die Muskelendei 
hin allmählich abnimmt. An dieser Tatsache können die voi 
Reiß bei Untersuchung mit dem galvanischen Strome erhaltene! 
abweichenden Resultate nichts ändern. Wenn Reiß dennoch z 
anderen Resultaten gelangte, so müssen dieselben nur auf Ver 
suchsfehler zurückzuführen sein. Auf eine Reihe solcher mögliche 
Versuchsfehler habe ich in meiner Erwiderung aufmerksam ge 
macht, die Reiß in seiner Antwort dadurch aus der Welt z 
schaffen glaubt, daß er behauptet, die von ihm untersuchtei 
Muskeln wären normal gewesen, während er früher zugab, daß si 
lädiert waren. Daß dann die Untersuchungen von Reiß, be 
denen Versuchsfehler nicht berücksichtigt wurden, zu von dei 
meinen abweichenden Resultaten in bezug auf Erregbarkeit^ 
Veränderungen am absterbenden oder degenerierenden Muske 
führten, braucht nicht weiter wunderzunehmen. 

Ganz überrascht war ich aber von dem Schlußabsatz seine: 
letzten Antwort. Hier hat er mir eine Behauptung unterschoben 
die ich nie gemacht habe und nie machen konnte und hat au: 
dieser ein „niedliches Paradoxon“ konstruiert. Entweder liegt hiei 
eine bewußte oder unbewußte falsche Angabe vor. In letzteren 
Falle erhellt aber daraus wieder eine völlige Unkenntnis meine] 
Arbeit und ein völliges Unverständnis für dieselbe und das ganz- 
Problem. 

Es wäre wirklich schon an derZeit, daß Reiß meine Arbeit 
die er seit Jahren zu bekämpfen sucht, endlich einmal durchliest 
Auf der 32. Seite derselben würde er in der 7. Zeile von obei 
dann finden, daß mir das Freibleiben der Muskelenden von Nervei 
bekannt war und der zweite Absatz auf der 32. Seite, sowie di< 
letzte Zeile auf der 34. Seite hätten ihn belehrt, daß meine Er 
klärung der Polumkehr nicht, wie er angibt, auf der Annahnu 
beruht, daß die in den Muskelenden des Sartorius gelegener 
Nerventeile der Degeneration später verfallen, als die Muskel¬ 
mitte. 

Prof. Hugo Wiener. 


G. Pätz’sche Buchdr. Lippert & Co. G. m. b. H., Naumburg a. d. S. 
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